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Obiettivo. Valutare le caratteristiche ecografiche delle neoformazioni mammarie della cagna in 
relazione all’esame istopatologico, prendendo come riferimento i parametri ecografici di 
malignità e benignità della donna. 
Materiali e metodi. I pazienti sono stati 35 e 72 i noduli mammari. L’esame ecografico di 
ciascun nodulo ha preso in considerazione 9 parametri, presumibilmente indicativi di benignità 
o malignità nella donna: forma, contorno, rapporto L/T, orientamento, ecogenicità, pattern 
degli echi interni, alone iperecogeno, echi posteriori e alterazioni del tessuto mammario. 
Abbiamo poi comparato i criteri ultrasonografici al risultato istopatologico attraverso l’analisi 
statistica di regressione logistica univariata e multivariata. 
Risultati. L’età media dei soggetti è stata 9,6±2,2 anni. Le razze pure sono risultate più 
colpite dei meticci, rappresentando l’85,8%. Dal risultato istopatologico le neoplasie maligne 
sono risultate essere il 66,6%, il doppio delle benigne (33,3%). L’analisi statistica ha mostrato 
come l’alone iperecogeno fosse tendente ad una significatività nell’influenzare la malignità 
delle neoformazioni (p = 0,03 nell’analisi a una variabile; p = 0,06 nella multivariata). 
Il pattern dell’ecogenicità e la forma sono risultate essere variabili significative al 10%, 
avvicinandosi molto al limite di significatività statistica considerato. 
Conclusioni. Questo studio vuole rappresentare un punto di partenza per una valutazione 
più approfondita con casistiche più ampie. La presenza o meno di alone iperecogeno, il pattern 
dell’ecogenicità e la forma, risultando tendenti alla significatività statistica, sono senz’altro 
parametri ultrasonografici che meritano di essere ulteriormente approfonditi ai fini di un 
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Purpose. To evaluate the sonographic features of mammary neoplasms of the bitch in relation 
to histopathological examination, taking as reference the ultrasound parameters of malignancy 
and benignity of the woman. 
Patients and methods. The patients were 35 and 72 mammary nodules. The ultrasound 
examination of each nodule has taken into account nine parameters, presumably indicative of 
benignity or malignancy in woman: shape, contour, L/T ratio, orientation, echogenicity, 
internal echo pattern, hyperechoic halo, posterior echoes and tissue alterations breast. We then 
compared the ultrasonographic criteria to histopathological results through univariate logistic 
regression models and multivariate logistic-regression analysis. 
Results. The average age of the subjects was 9.6 ± 2.2 years. The pure breeds were most 
affected  than cross breeds, accounting for 85.8% of the total number. The malignant 
neoplasms have resulted to be 66.6%, twice the benign ones (33.3%)  from the 
histopatological exams. The statistical analysis showed that the hyperechoic halo was tending 
to a significance in influencing the malignancy of neoplasms (p = 0.03 in univariate analysis; p 
= 0.06 in multivariate analysis). Shape and echogenicity pattern have resulted to be 10% 
significant variables, coming very close to the limit of statistical significance considered. 
Conclusions. This study wants to be a starting point for a deeper estimation with a larger 
number of case records. The presence  or absence of a hyperechoic halo,  the echo pattern and 
the shape, resulting to tend to a statistical significance, are certainly ultrasonographic 
parameters that deserve to be further investigated, for the purpose of arriving at a useful 






Le neoplasie mammarie sono fra i tumori più frequenti del cane, rappresentano circa il 
25% della totalità dei tumori e dal 41 al 53% si presentano con caratteristiche di 
malignità all’esame istopatologico.  
Lo sviluppo di questo tipo di tumore è su base ormonale: il rischio di sviluppare una 
neoplasia alla mammella è pari allo 0,05%  nelle cagne sterilizzate prima della 
pubertà, un’ovariectomia eseguita dopo il primo calore fa salire la percentuale di 
rischio al valore di 8%  ed addirittura a 26% se si interviene dopo il secondo calore   
(R. Schneider, CR Dorn, Don Taylor: factors influencing canine mammary cancer 
development and postsurgical survival. J.Natl Cancer Inst. 43, 1969, 1249-1261), è 
stato quindi dimostrato che nelle cagne il rischio di sviluppo dei tumori mammari è in 
rapporto con il milieu ormonale femminile: le cagne ovariectomizzate prima della 
pubertà hanno un rischio oncogeno 200 volte inferiore rispetto alle cagne intere.  
L’alta incidenza di neoplasie mammarie nella cagna giustifica il grande interesse che 
la ricerca scientifica veterinaria ha dimostrato nei confronti di tale patologia nel corso 
degli anni. Sono infatti molti gli studi clinici che hanno preso in considerazione 
numerosi aspetti correlabili, quali fattori di rischio e di prognosi, epidemiologici, 
nonchè l’efficacia di protocolli terapeutici, che ci hanno reso possibile conoscere la 
prevalenza di sviluppo, nonché di prognosi positiva, delle neoplasie mammarie in 
funzione della presenza o meno di determinate caratteristiche quali ad esempio: stato 
di nutrizione, appartenenza ad alcune razze, taglia del soggetto, dimensioni del 
tumore, tempo di insorgenza, stato della cute sovrastante la formazione.  
Da un punto di vista di età, sono maggiormente colpite le cagne anziane, dai 9 ai 12 
anni, ma l’incidenza aumenta a partire dal sesto anno di età (Perez Alensa et al., 
2000).  
L’approccio diagnostico precoce a questo tipo di neoplasia, è essenziale per avere 
garanzia di guarigione completa, dato che circa il 90% della totalità delle forme 
tumorali mammarie è rappresentato da carcinomi che hanno tendenza, se non si 
interviene precocemente, ad accrescersi e metastatizzare prevalentemente a livello 
polmonare, causando difficoltà respiratorie importanti fino a portare a morte l’animale.  
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In Medicina Veterinaria, l’approccio diagnostico a tali patologie, consiste 
nell’effettuare i routinari esami del sangue per la valutazione del generale stato di 
salute del paziente, dopodiché si ricorre ad una stadiazione del tumore, mediante 
radiografia toracica ed ecografia addominale, importanti per individuare la presenza di 
eventuali metastasi, che possono rendere vano il successivo intervento chirurgico di 
mastectomia.  
Fondamentale per raggiungere una diagnosi definitiva risulta essere l’esame 
istopatologico del tessuto mammario. 
Nel corso degli anni, numerosi studi concernenti l’utilizzo di specifici sistemi di 
classificazione morfologica e di stadiazione (Gilberson et al., 1983; Fowler et al., 
1974; Misdorp e Hart, 1976), nonchè di valutazione di parametri a livello di DNA 
cellulare (Hellmén et al., 1993; Hellmèn et al., 1988), ed espressione di oncogeni 
(Ahern et al., 1996; Schafer et al., 1998)  hanno tentato di ricercare ulteriori fattori 
prognostici nelle patologie maligne della ghiandola mammaria, ma nonostante 
l’importante contributo, nessuno di questi sistemi si è rivelato di ampio utilizzo in 
campo diagnostico nella pratica clinica.  
Per questo motivo, questo studio si propone di prendere in maggiore considerazione 
l’importanza della diagnostica per immagini nelle neoplasie mammarie canine, in 
particolar modo si incentra sul potenziale ruolo dell’esame ecografico come mezzo di 
diagnosi precoce, preventiva e non invasiva, esattamente come accade in Medicina 
Umana, in cui nel momento in cui si sospetta una neoplasia mammaria, vengono 
eseguiti immediatamente una mammografia ed una ecografia. 
Quest’ultima infatti, nel campo umano è di norma un esame di secondo livello, 
essendo in grado confermare dati visibili alla mammografia, ma può talvolta essere 
utilizzata come esame di primo livello nelle donne fino ai 35 anni, con tessuto 
mammario particolarmente denso. 
Lo scopo di questo lavoro è quindi quello di sottoporre ad indagine ecografica un 
totale di 72 noduli mammari, pervenuti all’Ospedale Didattico Mario Modenato di San 
Piero a Grado, Pisa, basandosi sull’utilizzo di un protocollo che considera aspetti 
ecografici dei noduli mammari ritenuti indicativi di malignità o benignità in Medicina 
Umana, rapportandoli poi alla diagnosi istopatologica. 
Questo studio si prefigge quindi di mettere a confronto le rilevanze clinico-
istopatologiche con quelle ecografiche, e di indagare sul potenziale ruolo 














ANATOMIA E FISIOLOGIA DELLA 














1.1 CENNI DI EMBRIOLOGIA DELLA GHIANDOLA 
MAMMARIA 
 
Nell’embrione, i primi abbozzi delle mammelle appaiono come due cordoni 
ectodermici che corrono, da ciascun lato, dall’ascella all’inguine e presto si 
approfondano nel mesenchima, costituendo le linee del latte. Tratti definiti di queste 
linee, si ispessiscono e formano le creste del latte, da cui si sviluppano in profondità i 
noduli mammari, origine della gemma mammaria che prolifera formando un sistema 
di dotti galattofori. Ciascun dotto darà in seguito dotti alveolari ed alveoli secernenti. 
Sulla superficie esterna l’abbozzo mammario si solleva in seguito per formare il 
capezzolo. I tratti delle linee del latte non coinvolti nello sviluppo delle mammelle 
solitamente regrediscono, ma in rari casi, possono differenziare noduli supplementari 
da cui originano mammelle accessorie spesso rappresentate solo da capezzoli.  
 
Figura 1 - Ghiandola mammaria. 
 












1.2 ANATOMIA DELLA GHIANDOLA MAMMARIA 
 
Le mammelle sono organi ghiandolari pari, tipici dei mammiferi, deputate alla 
produzione di latte, usato per l’alimentazione del neonato nei primi periodi di vita. 
Una mammella tipica appare come un rilievo emisferico della superficie ventrale del 
tronco dal cui apice si solleva un processo conico-cilindrico, il capezzolo. 
Le mammelle sono disposte lungo due linee paramediane che vanno dall’ascella alla 
piega dell’inguine, e la loro forma e volume cambiano in modo significativo a seconda 
dello stato funzionale. 
Nei carnivori si sviluppano da 3 a 9 coppie di mammelle che si distribuiscono nel 
tratto toracoaddominale della linea del latte. Ciascuna mammella è separata dalla 
controlaterale da una depressione più o meno netta, il solco intermammario.  
Le mammelle sono presenti in entrambi i sessi, ma restano decisamente rudimentali 
nel maschio. Nella femmina invece, si accrescono rapidamente a partire dall’inizio 
della pubertà e completano lo sviluppo durante la gravidanza per divenire pienamente 
attive dopo il parto.  
Nella struttura della mammella si distinguono: la cute, il sottocute, la fascia, il 
capezzolo e il corpo ghiandolare; quest’ultimo comprende le ghiandole mammarie e 
una discreta quantità di tessuto adiposo.  
La cute che riveste la mammella è delicata e rivestita di peli radi e sottili, e dal 
momento che sovrasta una ben sviluppata tela sottocutanea essa può essere sollevata in 
piccole pliche tranne che nella zona del capezzolo. 
Possiede un discreto numero di ghiandole sudoripare e sebacee il cui secreto le 
conferisce una certa untuosità. Nella tela sottocutanea decorrono numerosi vasi 
sanguigni, alcuni dei quali possono essere apprezzati in superficie, specialmente se 
l’animale è in lattazione. 
Il capezzolo è una struttura conico-cilindrica di lunghezza piuttosto varia, è rivestito 
da cute spesso rugosa ed al suo apice appare traforato da uno o più pori lattiferi, che 
rappresentano la terminazione di altrettanti dotti papillari, ultimo tratto del sistema dei 
dotti escretori della ghiandola mammaria. Nel capezzolo, i dotti papillari sono 
compresi in tessuto connettivo ben vascolarizzato che contiene anche fibrocellule 
muscolari lisce.  
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Queste ultime costituiscono a livello del derma uno strato quasi continuo per cui 
contraendosi possono determinare variazioni nella forma del capezzolo utili alla 
suzione.  
Il corpo ghiandolare della mammella è accolto nella tela sottocutanea ed è in rapporto 
con la fascia profonda del tronco.  
Questa si interpone tra la base della mammella e la fascia dei muscoli sovrastanti. Ai 
lati di ciascun corpo ghiandolare la fascia dà origine a due propaggini laminari che si 
portano verticalmente verso il capezzolo, ed è particolarmente ricca di fibre elastiche.  
Le lamine mediali della fascia delle mammelle dei due lati si affiancano formando un 
setto, il legamento sospensore della mammella che si collegherà in avanti con la linea 
alba e posteriormente col legamento prepubico e la sinfisi pubica.  
Il corpo ghiandolare è costituito dalla componente secernente e dai dotti escretori 
delle ghiandole mammarie oltre che da tessuto adiposo. La parte ghiandolare è distinta 
il lobi tra i quali si interpongono tessuto connettivo e adiposo. I dotti escretori 
intralobulari confluiscono in un condotto lobare, i quali a loro volta si riuniscono in 
condotti lattiferi che infine terminano nel seno galattoforo alla base del capezzolo. 
Dal seno inizia il dotto papillare che si aprirà all’apice del capezzolo stesso con il poro 
lattifero. 
A differenza della struttura anatomica della ghiandola mammaria dei ruminanti 
(mammella semplice), quella dei carnivori è una mammella composta, ovvero le 
ghiandole mammarie sono più di una, e ciascuna ha un proprio seno del latte e dotto 
papillare. E’ evidente che il capezzolo della mammella composta è percorso da tanti 
dotti papillari quante sono le ghiandole mammarie. 
Ciascun lobo della ghiandola mammaria è ulteriormente distinto in lobuli da setti di 
connettivo infiltrati di tessuto adiposo. Nei lobuli infine, una trama di connettivo 
costituisce lo stroma degli alveoli e dei condotti alveolari e lobulari.  
Gli alveoli rappresentano la porzione attiva della ghiandola, sono tappezzati di cellule 
cubico-cilindriche secernenti al cui esterno troviamo delle cellule mioepitelioidi dotate 
di prolungamenti chiamate “cellule a canestro”. Queste avvolgono gli alveoli in una 
struttura reticolata continua, favorendo con la loro contrazione al momento opportuno 
l’espulsione del secreto.  
I condotti alveolari ricevono lo sbocco di molti alveoli e convergono fino ad un 
condotto lobulare rivestito da epitelio bistratificato. Questi ultimi condotti, sono radice 
dei dotti interlobulari che poi confluiscono nei dotti lobari. 
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I condotti lobari, il seno lattifero e il primo tratto del dotto papillare sono rivestiti da 
epitelio bistratificato che diviene poi polistratificato in prossimità del poro lattifero.  
 
Figura 2 - Micrografia elettronica a scansione degli alveoli della ghiandola mammaria di 
un roditore. 
Immagine riprodotta da Nagato, T., 1980. Cell Tissue Res. 209:1 
 
Nella cagna le mammelle si distribuiscono dal torace all’inguine disposte in due file 
parallele paramediane. Si individuano solitamente 5 paia: 2 paia toraciche, 2 paia 
addominali ed un paio inguinali; sono in genere quindi 4-6 per lato e si sviluppano 
notevolmente durante la gravidanza e l’allattamento. Ciascuna mammella porta un 
capezzolo breve ed arrotondato sul cui apice sboccano 6-12 pori papillari.  
 
1.3 FISIOLOGIA DELLA GHIANDOLA MAMMARIA 
 
La conformazione delle mammelle nella cagna non è costante durante la vita 
dell’animale, bensì subisce modificazione di forma e volume a seconda dello stato 
funzionale in cui si trova la mammella a seguito della stimolazione ormonale; sono 
infatti presenti numerosi recettori, per estrogeni, progesterone, fattore di crescita 
epidermico, prolattina, insulina, corticosteroidi.  
La mammella subisce pertanto un’influenza poliormonale abbastanza complessa.  
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Da un punto di vista strutturale microscopico fino alla pubertà la mammella mantiene 
un aspetto simile a quello della vita fetale: il tessuto connettivo è abbondante e i lobuli 
sono molto piccoli, costituiti unicamente da condotti escretori. 
Alla pubertà la mammella si accresce ad opera del tessuto connettivo che si infiltra di 
grasso, ma soprattutto ai lobuli che diventano più voluminosi, questi infatti, sono 
costituiti da condotti il cui sviluppo arborizzato è influenzato fortemente dagli 
estrogeni.  
Nel corso della gravidanza, la parte ghiandolare della mammella va incontro 
gradualmente a ipertrofia e iperplasia, si formano nuovi condotti alveolari, nuovi 
alveoli, e le cellule secernenti divengono molto alte accumulando secreto al loro apice.  
Al termine della gravidanza, i lobuli sono aumentati in volume e numero e gli alveoli 
appaiono distesi dal secreto che occupa anche il lume. Questo prodotto iniziale ha 
caratteristiche particolari ed è chiamato “colostro”.  
L’azione combinata di estrogeni, progesterone, ormone somatotropo e prolattina 
influenza lo sviluppo alveolare nonché l’entrata in attività della mammella al termine 
della gravidanza.  
Dopo il parto le prime suzioni determinano l’instaurarsi di un riflesso neuroendocrino 
e quindi la contrazione delle cellule a canestro con conseguente espulsione del colostro 
dagli alveoli e dai condotti alveolari. Il secreto fluisce così lungo i dotti escretori.  
Sotto l’azione di specifici ormoni regolatori gli alveoli mantengono ed intensificano la 
propria attività producendo una notevole quantità di latte, che viene periodicamente 
espulso nel momento in cui viene stimolato il capezzolo dalla suzione. Il tipo di 
secrezione ghiandolare è stato classificato come apomerocrino. Macroscopicamente, le 
mammelle durante la lattazione diventano coniche, aumentando di volume, e i corpi 
mammari entrano in contatto con quelli vicini, da cui sono distinti grazie a profondi 
solchi trasversali.  
Al termine del periodo di lattazione molti alveoli e molti dotti alveolari regrediscono, a 
ciò segue una diminuzione di volume dei lobi.  
Nel corpo ghiandolare il tessuto connettivo e adiposo diviene relativamente 
abbondante. La mammella riacquista quindi le caratteristiche dell’organo a riposo.  
La funzione della mammella durante la lattazione è sostenuta soprattutto dalla 
prolattina, il cui rilascio da parte dell’adenoipofisi è sollecitato dalla suzione.  
L’azione esercitata dal piccolo sul capezzolo avvia delle stimolazioni sensitive che 
vengono trasferite per via nervosa all’ipotalamo, e qui inibiscono il rilascio del PIF 
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(fattore inibente il rilascio della prolattina) per cui la prolattina può essere immessa in 
circolo.  
Un meccanismo simile facilita lo svuotamento degli alveoli colmi di secreto, in questo 
caso infatti, la suzione stimola l’immissione in circolo di ossitocina da parte della 
neuroipofisi. L’ormone raggiunge la mammella e induce la contrazione delle cellule a 
canestro.  
Alla fine del periodo di allattamento, a causa dell’interruzione dei riflessi 
neuroormonali, la ghiandola regredisce ed il tessuto connettivo ritorna ad essere la 
componente più rappresentata. 
La mammella torna quindi in uno stato di riposo, in cui resterà fino alla successiva 
gravidanza.  
 
In vecchiaia la mammella entra in uno stato di evoluzione senile: gli alveoli 
scompaiono gradualmente e i condotti si riducono, mentre il tessuto connettivo, meno 
ricco di cellule, costituisce sempre la componente preponderante. Può capitare che 
alcuni residui ghiandolari invece di scomparire vadano incontro ad involuzione cistica.  
 
Non meno importanti, sono da ricordare le modificazioni della ghiandola mammaria 
durante il ciclo estrale dovute a variazioni ormonali.  
Il ciclo della cagna è distinto in quattro fasi: proestro, estro, diestro, anestro. 
 
 Proestro: è caratterizzato da un aumento delle concentrazioni sieriche di 
estradiolo, che provocano tumefazione vulvare, edema e corneificazione vaginale. E’ 
presente in questa fase sanguinamento uterino, il quale si manifesta sotto forma di 
scolo vulvare siero ematico.  
La durata media è di 9 giorni (range 3-17).  
I livelli di estradiolo aumentano gradualmente dalle concentrazioni medie all’anestro, 
inferiori a 15pg/mL, a quelle di picco, superiori a 50pg/mL, 1 o 2 giorni prima del 
picco di LH. Uno o due giorni prima del suddetto picco, le concentrazioni di estradiolo 
decrescono rapidamente. A livello mammario gli estrogeni stimolano la crescita 




 Estro: la durata media è di 9 giorni (range 3-21). In coincidenza con il declino 
delle concentrazioni sieriche di estradiolo, le cellule del follicolo ovarico cominciano 
ad andare incontro a luteinizzazione ed a secernere progesterone. 
I livelli sierici di questo ormone aumentano anche al di sopra delle concentrazioni in 
anestro di meno di 1ng/mL appena prima del picco di LH.  
Il concomitante declino dei livelli di estrogeni e l’incremento del livello del 
progesterone alla fine del proestro sono ritenuti responsabili dell’avvio del 
cambiamento comportamentale associato all’insorgenza dell’estro e dell’induzione del 
picco preovulatorio della secrezione di FSH e LH. 
L’innalzamento dei livelli dell’LH a sua volta avvia l’ovulazione e la conseguente 
formazione di corpi lutei. Sulla mammella il progesterone ha un’azione trofica, 
soprattutto a carico della parte alveolare, complementare a quella degli estrogeni.  
 
 
 Diestro: rappresenta la fase luteinica del ciclo.  
La secrezione luteinica del progesterone dipende dall’LH ipofisario e dalla prolattina. 
Dopo il picco di LH e quindi dopo l’ovulazione, nelle due settimane che seguono, i 
livelli sierici di progesterone aumentano rapidamente e raggiungono la punta di 15-80 
ng/mL entro 15-30 giorni dall’ovulazione.  
La concentrazione plasmatica di questo ormone resta elevata, ma declina gradulmente 
nei due mesi successivi, indipendentemente dal fatto che la gravidanza si sia instaurata 
o meno. 
Nelle cagne gravide si ha una rapida caduta preparto, con il progesterone che si riduce 
a meno di 2ng/mL. Ciò avviene circa 64 giorni dopo il picco di LH e circa 24 ore 
prima dell’inizio del parto. Questo declino può essere più graduale nelle cagne non 
gravide e può non arrivare ai livelli basali di 0,2-0,5 ng/mL per 90 giorni.  
Benchè l’LH e la prolattina siano luteotropi, il corpo luteo del cane sembra non essere 
influenzato dalla gravidanza. Invece, la regressione luteinica pare avvenire dopo un 
periodo di durata predeterminata, indipendentemente dalla disponibilità dell’LH.  
A livello mammario questa fase è caratterizzata da un’ipertrofia, risultante dall’azione 
combinata di estrogeni e progesterone. Dal punto di vista endocrinologico, questa fase 
termina quando le concentrazioni sieriche del progesterone diminuiscono fino ad 
essere inferiori a 1ng/mL. 
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 Anestro: la durata è estremamente variabile, ma in media è di 4 mesi e mezzo.  
Sono state identificate fluttuazioni pulsanti degli ormoni ipofisari LH ed FSH e della 
secrezione di estrogeni ovarici. In questa fase la ghiandola mammaria regredisce. 
 
Figura 3 - Rappresentazione delle caratteristiche istologiche della ghiandola mammaria 
durante il ciclo estrale, incluse le fasi pre-pubere e primo proestro.  
(Da Santos et al., 2010).  
(Nel tardo anestro possono essere osservati lobuli inattivi, nell’anestro precoce segni 
di regressione, nel precoce e tardo diestro sono rappresentati gli alveoli, e siamo nella 
fase di azione del progesterone, nell’estro e proestro l’azione prevalente è a carico 
degli estrogeni, ed infine nella fase prepuberale e primo proestro è raffigurata 
l’insorgenza dei precursori degli alveoli mammari.) 
 
Nella cagna non gravida, dopo la fine dell’estro, è possibile osservare l’instaurarsi di 
tutti o gran parte dei segni della gravidanza, quali: aumento di dimensioni dell’utero, 
aumento di volume delle mammelle e, dopo un certo numero di giorni (40-60), la 
secrezione lattea, la preparazione del nido, nonché l’eventuale adozione di cuccioli o 
oggetti come surrogato di figli.  
Questa condizione è chiamata “pseudociesi” (o pseudogravidanza o falsa gravidanza), 
si riscontra frequentemente nelle cagne intere ed è considerata normale.  
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La spiegazione sta nella permanenza dovuta a mancata lisi del corpo luteo. Ciò 
sarebbe dovuto ad una carenza di effetto luteolitico.  
Nella cagna questo tipo di fenomeno è conseguente alla diminuzione di 
concentrazione sierica di progesterone che avviene al termine della fase luteinica, la 
quale determina al contempo un aumento della concentrazione di prolattina, proprio 
come avviene al momento del parto. 
A livello delle cellule degli alveoli mammari, la prolattina svolge un’azione trofica ed 
attiva la trascrizione genica per la sintesi delle proteine del latte.  
L’iperprolattinemia, che solitamente si osserva durante la seconda metà della 
gravidanza, favorisce lo sviluppo ulteriore del sistema actino-duttale  della ghiandola 
mammaria, in preparazione dell’imminente lattazione. Il progesterone invece, inibisce 
la secrezione di prolattina attraverso un feedback negativo. 
 
1.4    VASCOLARIZZAZIONE DELLA GHIANDOLA 
MAMMARIA  
 
I vasi e nervi destinati alla mammella sono diversi a seconda della sua posizione. 
Nell’ambito dell’organo le arterie si ramificano nella cute, nel sottocutaneo e nel corpo 
ghiandolare. Le vene si raccolgono in buona parte nel sottocutaneo, dove possono 
raggiungere durante la lattazione un notevole calibro.  
I linfatici formano invece intorno al corpo ghiandolare una rete a maglie larghe che 
può comprendere anche piccoli linfonodi. I tronchi linfatici fanno capo ai vari 
linfocentri.  
Le fibre nervose si distribuiscono numerose nella cute e, in modo più limitato, nel 
corpo ghiandolare. A livello del capezzolo le terminazioni nervose sono abbondanti, e 
nel caso in cui il capezzolo possegga peli, questi hanno le caratteristiche dei peli tattili. 
Entrando nello specifico, l’irrorazione arteriosa delle mammelle toraciche è garantita 
cranialmente dai rami perforanti dell’arteria toracica interna, che passano tra gli spazi 
intercostali ventrali;  
medialmente dall’arteria epigastrica superficiale; lateralmente dai rami mammari delle 
arterie intercostali e dall’arteria toracica laterale, ramo dell’arteria ascellare.  
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Le mammelle inguinali e addominali sono invece irrorate dalle arterie epigastriche 
superficiali craniale e caudale. Le inguinali ricevono anche alcuni rami delle arterie 
pudende esterne.  
Le ramificazioni si approfondano nei setti della ghiandola e suddividendosi con essi si 
portano ai lobuli risolvendosi in una fittissima rete capillare che si dispone attorno agli 
alveoli e accompagna i dotti lattiferi. Alcuni piccoli rami sono destinati a ciascuna 
papilla. Alla base di essi, tali rami si anastomizzano originando una rete per i seni 
lattiferi dalla quale alcune ramificazioni giungono fino all’estremità della papilla.  
 
Per quanto concerne il drenaggio venoso a livello mammario, possiamo dire che le 
vene sono satelliti delle arterie, ma rispetto ad esse sono più voluminose e più 
anastomizzate.  
Sia alla base della papilla che alla base della mammella si forma un vero e proprio 
anello venoso.  
Le mammelle toraciche sono drenate dalle vene epigastriche superficiali craniali.  
Le mammelle inguinali e addominali caudali sono invece drenate dalle vene 
epigastriche superficiali caudali e dalle pudende esterne.  
Le mammelle addominali craniali sono drenate da entrambi i sistemi.  
 
Il drenaggio linfatico delle mammelle toraciche è garantito dai linfonodi ascellari, 
generalmente unici da ciascun lato, a volte duplici; sono situati 3-4cm caudalmente e 
centralmente all’articolazione della spalla, contro la terminazione del muscolo grande 
rotondo.  
In alcuni casi può essere rilevato un piccolo linfonodo ascellare accessorio.  
I linfatici delle mammelle inguinali e addominali caudali fanno capo ai linfonodi 
mammari o inguinali superficiali presenti in numero da 1 a 2 per ciascun lato, sulla 
faccia dorsale della mammella inguinale.  
Le mammelle addominali craniali possono essere drenate da entrambi i gruppi di vasi 







1.5  INNERVAZIONE DELLA GHIANDOLA MAMMARIA 
 
L’innervazione è garantita dai rami cutanei laterali e da quelli mediali dei nervi 
intercostali, dai rami superficiali dei primi tre nervi lombari (ileo-ipogastrico craniale, 
ileo-ipogastrico caudale ed ileo-inguinale) e dal ramo mammario del nervo genito-
femorale.  
Tutti questi nervi contengono principalmente fibre sensitive che a livello della papilla 
formano dei plessi e fanno capo a numerosi corpuscoli tattili capsulati (corpuscoli di 
Meissner) e non capsulati (corpuscoli di Merkel), che svolgono un ruolo importante 
nell’attivazione del riflesso neurormonale e dell’attività ghiandolare durante la 
poppata.  
Il drenaggio linfatico può tuttavia modificarsi nelle ghiandole neoplastiche.  

























































2.1   EPIDEMIOLOGIA E FATTORI DI RISCHIO 
 
I tumori mammari rappresentano il 25% di tutti i tumori nel cane e sono le neoplasie 
più frequenti nella cagna rappresentando più del 50% della totalità dei tumori 
(Marconato, 2005). 
Si possono verificare anche nel cane maschio con un’incidenza inferiore all’1%, e 




Diversi studi riportano una predisposizione di razza nello sviluppo di neoplasie 
mammarie, in particolare: Toy, English Springer Spaniels, Brittany Spaniels, Cocker 
Spaniels, English Setters, Pointers, German Shepherds, Maltese e Yorkshire Terriers 
sono le razze maggiormente colpite (Goldschimdt et al., 2001; Yamagami et al., 
1996). 
Le razze meno colpite sono Boxer e Chihuahua (Romanelli, 2007). 
Secondo recenti studi sembra che l’incidenza di neoplasie maligne sia maggiore nelle 
razze di grossa taglia rispetto a quelle di piccola taglia (Itoh et al., 2005). 
Il 65-70% di neoplasie mammarie si registra a livello delle mammelle addominali ed 
inguinali, probabilmente a causa della maggior quantità di tessuto mammario 
(Withrow et al., 2007). 
 
2.1.2  ETA’ 
 
La prevalenza maggiore si riscontra nelle cagne adulte: l’incidenza aumenta 
notevolmente dopo i 6 anni di età, e l’età media della comparsa è tra i 10 e gli 11 anni, 




2.1.3  FATTORI ENDOCRINI 
 
E’ ormai accertato che le patologie mammarie siano ormono-dipendenti. E’ infatti 
accertato che un’ovariectomia eseguita precocemente riduce in modo significativo 
l’insorgenza di neoplasie mammarie. La maggior parte dei soggetti colpiti è 
rappresentata da femmine intere oppure ovariectomizzate in età avanzata.  
Schneider at al., (1969) riportano che il rischio di sviluppo di neoplasie mammarie 
maligne è pari allo 0,05% se si effettua l’ovariectomia entro il primo calore, sale 
all’8% dopo il primo calore, a 26% se l’ovariectomia avviene dopo il secondo calore 
ma comunque entro il quarto. Dopo il quarto calore il rischio eguaglia quello dei 
soggetti interi. 
Un più recente studio  riporta come risultato una riduzione del rischio di tumori 
mammari dell’80% in caso di ovariectomia effettuata entro il primo calore, del 40% 
tra il primo ed il secondo calore, mentre oltre il secondo calore non vi sarebbe più 
alcun effetto preventivo (Marconato e Del Piero, 2005). 
 
 
2.1.4  SOMMINISTRAZIONE IATROGENA DI SOSTANZE ORMONALI 
 
L’esposizione degli animali agli ormoni ovarici o ai loro derivati sintetici a dosi alte e 
prolungate possono stimolare lo sviluppo di neoplasie mammarie (Withrow et al., 
2007). 
Gli estrogeni stimolano la crescita duttale, ma di per sé non aumentano l’incidenza di 
neoplasie mammarie, possono agire da cofattori assieme ai progestinici, 
incrementando in questo caso l’incidenza.  
I progestinici stimolano la crescita lobulo alveolare, e la loro somministrazione 
protratta può determinare lo sviluppo di un’iperplasia mammaria, incrementando il 








2.1.5   PSEUDOCIESI, NUMERO DI GRAVIDANZE E DI CUCCIOLI, 
LATTAZIONI, ETA’ PRIMA GRAVIDANZA  
 
Sono stati eseguiti numerosi studi in merito, tuttavia nessuno di questi parametri è 




2.1.6.  FATTORI GENETICI 
 
Il gene più frequentemente mutato in corso di neoplasie mammarie in medicina umana 
è il gene oncosoppressore p53. In uno studio, il 17% delle neoplasie mammarie 
esaminate ha mostrato una mutazione del suddetto gene, e studi statistici indicano che 
questa mutazione conferisce un aumento del rischio di recidive e morte (Wakui et al., 
2001). 
 
2.1.7 FATTORI DIETETICI 
 
L’obesità giovanile e il cibo casalingo sono correlati ad un maggior rischio di sviluppo 
di neoplasie mammarie.  
In particolare, il cibo casalingo contiene più grassi rispetto a quello commerciale, e 
favorisce la stessa obesità. In medicina umana è stato visto che la leptina, ormone 
peptidico sintetizzato e secreto prevalentemente dagli adipociti, è capace di aumentare 
la crescita di numerose linee cellulari tumorali (Dieudonne M.N. et al., 2002), tra cui il 
carcinoma mammario.  
La leptina agisce amplificando il segnale estrogenico che sostiene l’attività 
proliferativa cellulare (Wehling M.., 1997; Catalano S. et al., 2003; Catalano S. et al., 
2004). 
Studi eseguiti in medicina veterinaria sembrano fornire risultati contrastanti con 





2.2   EZIOPATOGENESI DELLE NEOPLASIE  
 
La conoscenza degli agenti causali delle neoplasie e del loro meccanismo patogenetico 
si è sviluppata in parte con indagini sull’oncogenesi sperimentale, ovvero mediante la 
produzione di tumori negli animali da esperimento per mezzo di stimoli ben noti, ed in 
parte con lo studio dell’oncogenesi ambientale, ovvero indagando le possibili cause 
correlabili ad un ambiente chimicamente definito.  
Il primo tumore professionale riportato in letteratura (Pott, 1775) è stato il carcinoma 
scrotale degli spazzacamini, legato all’esposizione della cute scrotale con la fuliggine. 
La scarsa pulizia della cute stessa incrementò il contatto prolungato con gli agenti 
cancerogeni contenuti nella fuliggine.  
Le cause dei tumori possono essere divise in estrinseche (o esogene) ed intrinseche 
(o endogene), e spesso agiscono insieme nella cancerogenesi. 
 
 Tra le cause estrinseche si riconoscono agenti fisici, chimici e viventi.  
Agenti oncogeni di natura fisica sono: i traumi meccanici, alte e basse temperature, 
radiazioni ionizzanti. Si ritiene che questi fattori abbiano un potere oncogeno assai 
debole, e che per esplicarsi abbia bisogno di altri cofattori predisponenti.  
In particolare però, le radiazioni cancerogene esplicherebbero la loro azione mediante 
alterazioni mutazionali del DNA (mutazione autoselettiva con perdita del controllo 
cellulare), nonostante ciò esistono enzimi specifici volti a “riparare” il danno subito, 
tuttavia se il meccanismo riparativo non avviene in modo corretto, esso determina la 
formazione di nuove mutazioni nel DNA (sistema di “riparazione SOS” di Radman) 
(Barale, 1979). Un altro meccanismo d’azione delle radiazioni potrebbe anche 
consistere nell’attivazioni di infezioni latenti da virus oncogeni.  
Per quanto concerne i fattori chimici, sia gli organici che gli inorganici possono avere 
azione oncogena accertata, ad esempio: arsenico, cromo, benzopireni, amine 
aromatiche, coloranti azoici, ecc.  
Di forte influenza risulta quindi essere l’inquinamento ambientale (per emissione dei 
gas di scarico dei motori a scoppio, emissioni di impianti di riscaldamento, ecc.). 
L’azione cancerogena di queste sostanze non è da ricercarsi tanto nelle stesse sostanze, 
quanto nelle trasformazioni metaboliche a cui vanno incontro nell’organismo e/o nel 
bersaglio primario dei loro metaboliti finali. 
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Infine, vanno per ultimi ricordati i fattori viventi, tra cui metazoi parassiti e virus 
oncogeni. E’ ancora da approfondire il ruolo dei parassiti nella patogenesi neoplastica, 
si tratta di stabilire se un determinato parassita sia sufficiente di per sé ad evocare un 
determinato tipo di tumore, oppure induca sintesi endogena di sostanze cancerogene.  
Borrel nel 1908 fu il primo ad avanzare l’ipotesi che i tumori potessero avere 
un’eziologia virale, da quel momento diversi virus oncogeni vennero scoperti nelle 
specie animali. In molti casi è stato accertato che questi virus albergano latenti 
nell’organismo animale, avendo integrato il proprio DNA con quello cellulare, ed il 
DNA integrato stesso è capace di generare virus infettante. Risulta quindi ancora un 
fatto dubbio se tali virus appartengano ad agenti estrinseci o esogeni dei tumori.  
Circa un quarto dei 600 virus animali che conosciamo possiede potenzialità 
oncogenetiche. Hanno questo potenziale: papovirus A e B, adenovirus, poxvirus, 
herpesvirus, leucovirus (in particolare sottogeneri A e B di quest’ultimo, che è un 
virus a RNA, detti oncornavirus). 
 
 Per quanto riguarda le cause intrinseche, riconosciamo come agenti cancerogeni: 
ormoni e predisposizione genetica. 
Gli ormoni fanno parte di cause di natura chimica e  sono liberati da ghiandole 
endocrine. Hanno capacità di inibire o stimolare la moltiplicazione cellulare e lo 
sviluppo di organismi.  
Studi recenti hanno dimostrato che gli squilibri endocrini prodotti sperimentalmente 
sono in grado di aumentare fortemente l’incidenza di patologie neoplastiche. È altresì 
ben noto che gli ormoni, per avere effetto oncogeno, devono essere somministrati in 
modo continuativo, prolungato e a dosi piuttosto elevate; ovvero si parla di 
cancerogenesi non additiva, dal momento che non c’è somma degli effetti prodotti se 
la somministrazione è intervallata piuttosto che continua.  
Forti quantità di estrogeni inducono la comparsa di tumori degli organi sessuali negli 
animali da esperimento, ed è stato anche riportato che la somministrazione di 
stilbestrolo nelle cagne può causare neoplasie ovariche (Prodi, 1977).  
Altri aspetti endocrini che partecipano alla genesi dei tumori, in particolare a quelli 
mammari, sono: la somministrazione prolungata di prolattina nella cagna e la 




E’ stato ormai assodato che la probabilità che una cagna sviluppi una neoplasia 
mammaria è in diretta associazione con i livelli ormonali presenti, per cui una 
ovariectomia eseguita prima della pubertà, riduce il rischio oncogeno del 99%, se 
invece viene effettuata tra il primo e secondo estro il rischio sale all’8%, ed al 26% se 
eseguita tra il secondo ed il terzo estro, dal quarto in poi, la percentuale di rischio 
diventa pari a quella di una cagna non ovariectomizzata, e l’intervento chirurgico non 
ha più valenza in termini di prevenzione.  
In molti casi di tumori ormono-indotti, lo sviluppo del tessuto neoplastico rimane 
vincolato al permanere dello stimolo ormonale: cioè fino a fasi avanzate del 
trattamento, la crescita tumorale non ha propria autonomia e può regredire se viene 
interrotto lo stimolo, si parla quindi di cancerogenesi reversibile. 
Alcuni tumori umani e animali il cui sviluppo è influenzato in parte dall’azione 
ormonica, possono subire regressione parziale se si somministrano ormoni antagonisti.  
 
Circa il 60% dei carcinomi mammari umani sono ormono-dipendenti e in questo senso 
si attribuisce un ruolo importante alla prolattina, ormone della preipofisi; tuttavia quasi 
tutte le neoplasie mammarie comprendono sia popolazioni di cellule ormono-sensibili 
che di cellule autonome (Nenci et al. 1978).  
In passato determinati studi hanno rilevato la presenza di recettori citoplasmatici con 
elevata affinità per l’estradiolo negli adenocarcinomi mammari delle cagne (Monson 
et al, 1977). Questi tumori potrebbero rispondere positivamente alla terapia con 
antiestrogeni.  
In definitiva, seppur non sia ancora possibile definire in maniera univoca l’importanza 
degli ormoni nella cancerogenesi, possiamo comunque affermare che pur non essendo 
agenti oncogeni completi, agiscono spesso da cofattori decisivi.  
Anche i nitrosocomposti, ovvero sostanze che si formano per sintesi nello stomaco a 
partire da nitriti e amine secondarie presenti negli alimenti ingeriti, sembra possano 
avere un ruolo tra le cause endogene dei tumori.  
Infine deve essere ovviamente ricordata l’importanza della predisposizione genetica 
allo sviluppo tumorale, che pare principalmente affermarsi non come disposizione 
generale, bensì come disposizione di organo o tessuto.  
Negli animali domestici vi sono esempi di tumori che compaiono prevalentemente in 
determinate razze e specie.  
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Nella specie canina, le razze a più alto rischio oncogeno sono la Boxer e la Terrier, per 
questo sono stati condotti studi volti a saggiare l’immunocompetenza umorale e 
cellulare di queste razze in rapporto con la sorveglianza immunitaria del beagle, che 
non ha un elevato rischio oncogeno, e ne è risultato che sul piano immunologico non 
vi sono differenze e che quindi questa predisposizione razziale non è correlabile al 
comportamento del sistema immunitario verso le neoplasie (Dorn et al, 1978). 
Dalle statistiche risulta inoltre che la specie più predisposta allo sviluppo di tumori è 
proprio la canina (Thompson, 1978); in particolare, nel cane si osserva una grande 
quantità di tumori epiteliali e connettivali, e tra questi i tumori mammari hanno 
un’elevata incidenza nel cane piuttosto che nelle altre specie animali. 
 
Una volta chiarite le cause intrinseche ed estrinseche che agiscono nell’oncogenesi, 
pare opportuno ricordare un esempio di cancerogenesi multifattoriale, in cui vediamo 
espletarsi la compartecipazione di entrambe la cause nello sviluppo tumorale. 
E’ stato visto che in topine che hanno una forte predisposizione genetica verso le 
neoplasie mammarie, l’associazione con due fattori estrinseci obbligatori comporta 
l’insorgenza di un adenocarcinoma mammario. 
Il primo di questi due fattori è un fattore trasmissibile col latte alla prole (“milk 
agent”) che è un oncornavirus, e il secondo è rappresentato da un fattore di natura 
ormonale, nelle femmine castrate infatti il tumore non si sviluppa (anche nei maschi 
castrati trattati con estrogeni si può sviluppare la neoplasia mammaria). 
Modificazioni geniche che inibiscono i meccanismi di controllo del ciclo cellulare, sia 
dello stimolo proliferativo (proteine chinasi ciclina-dipendenti) sia di inibizione di tale 
sistema (proteine indotte da geni oncosoppressori, ad esempio il gene p53), portano 
alla selezione di cloni cellulari neoplastici. 
Normalmente le cellule vanno incontro ad apoptosi, morte cellulare programmata, 
processo molto importante volto ad eliminare cellule con DNA danneggiato e 
potenzialmente pericolose. 
Se questo non accade, perché il meccanismo è inibito da vari fattori, e quindi le cellule 
non vanno normalmente in apoptosi, si ha lo sviluppo del tumore. 
La neoplasia quindi, è il risultato di attivazione o inibizione di oncogeni, derivanti da 
geni normali ma modificatisi a seguito di meccanismi diversi, e coinvolti nel processo 
di trasformazione maligna. 
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L’oncogene possiede due alleli proto-oncogenici (di cui uno in genere ereditato, e 
l’altro influenzato dalla vita vissuta), e per esplicare il suo effetto è sufficiente che uno 
solo dei due alleli vada incontro a mutazioni. Se invece mutano entrambi gli alleli, 
accade che l’oncogene diventa in grado di inibire i geni oncosoppressori, responsabili 
del controllo su proliferazione tumorale ed apoptosi cellulare, e quindi del contrasto 
all’insorgenza di una neoplasia. 
Quindi l’oncogenesi è determinata da un complesso insieme di mutazioni ripetute che 
comporti l’attivazione di oncogeni e l’inattivazione degli oncosoppressori. 
Un altro meccanismo patogenetico alla base dello sviluppo neoplastico è quello 
relativo all’azione delle telomerasi, ovvero enzimi in grado di duplicare i telomeri 
(parte terminale del cromosoma, deputata alla sua stabilità). Quest’ultimi, nel corso 
della vita si “accorciano” progressivamente, inducendo l’apoptosi e quindi 
l’interruzione della divisione cellulare.  
Nei tumori si registra un’elevata attività delle telomerasi che sembra rendere le cellule 
neoplastiche in grado di dividersi all’infinito.  
 
 
2.3   COMPORTAMENTO METASTATICO 
 
  
Con il termine metastasi si intende la diffusione di cellule neoplastiche da un tumore 
primario ad una sede non contigua, dove si stabilisce una crescita secondaria.  
Tale processo può avvenire per via ematica o linfatica.  
Vi è inoltre una certa specificità d’organo per alcuni tipi tumorali, quali gli 
adenocarcinomi mammari, che tendono a metastatizzare più frequentemente in sede 
ossea e polmonare.  
Il processo di metastatizzazione è complesso e mediato anche dalla risposta soggettiva 
dell’organismo colpito, si parla infatti di cascata metastatica, per indicare la 
patogenesi per step successivi (Romanelli, 2007). Schematicamente è possibile 
dividere il processo come segue:  
 
1) Distacco dal tumore primario: processo che sembra essere favorito da una 
enorme crescita del tumore primario, con conseguenti stress meccanici e aumento di 
attività di proteasi cellulari. 
 25 
 
2) Invasione: fase in cui la cellula neoplastica deve raggiungere il sistema venoso o 
linfatico e penetrarvi, talvolta questo processo è reso semplice a causa della scarsa 
resistenza dei vasi tumorali deformati, altre volte è necessaria l’azione litica di alcuni 
enzimi (collagenasi) prodotti dalle stesse cellule tumorali. 
 
3) Evasione dal sistema di difesa dell’ospite: linfociti T, granulociti, cellule NK e 
macrofagi accorrono per tentare di rimuovere le cellule “estranee”, che devono 
oltretutto cercare di difendersi dall’ambiente ossigenato del torrente circolatorio, e 
dalla carenza di elementi nutritivi, oltre che dalla resistenza opposta dal flusso ematico 
o linfatico. 
 
4) Arresto: le cellule tumorali si aggregano tra di loro e con piastrine e leucociti, 
questo ne consente l’arresto e l’adesione alla parete vasale.  
 
5) Stravaso: dopo l’adesione si ha l’infiltrazione delle cellule tumorali in quelle 
endoteliali mediante l’emissione di pseudopodi e lisi della membrana basale grazie ad 
enzimi proteolitici. Dopo la lisi della membrana gli pseudopodi si infiltrano nello 
spazio extracellulare, favorendo l’insediamento delle cellule neoplastiche e la 
colonizzazione tumorale. 
 
6) Nuova crescita neoplastica: dopo l’insediamento, la cellula tumorale deve poter 
sopravvivere e moltiplicarsi per dare origine ad una formazione secondaria; questo 
accade grazie alla produzione di fattori di crescita autocrini (prodotti dalla stessa 
cellula) e paracrini (secreti dall’organo bersaglio). Le cellule necessitano inoltre di un 
adeguato supporto vascolare, per garantire ossigenazione e apporto di nutrimenti, 
devono quindi promuovere la formazione di nuovi vasi, processo chiamato 
angiogenesi. 
 
Nello sviluppo di questo fenomeno, oltre all’importanza che spetta alla competenza 
immunitaria del soggetto colpito, risulta altresì rilevante ricordare il ruolo che riveste 
la manipolazione della lesione primaria durante le modalità diagnostiche e/o 
terapeutiche.  
È bene a questo scopo, in contesto di chirurgia oncologica asportare il tumore primario 
assieme ad un buon margine di tessuto sano.  
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Oltre alla via ematica e linfatica, esiste la possibilità che la disseminazione metastatica 
avvenga per continuità, come accade per neoplasie della cavità addominale (ad 
esempio l’emangiosarcoma splenico), in tal caso può accadere che in corso di rottura 
di organo per traumi o dimensioni eccessive, le cellule neoplastiche colonizzino le 
sierose di organi limitrofi.  
I carcinomi mammari metastatizzano prevalentemente mediante la via linfatica ai 
linfonodi regionali, per poi raggiungere attraverso i vasi linfatici più grandi la 
circolazione sanguigna ed infine le sedi di metastasi a distanza. 
 
Le più frequenti sedi di metastatizzazione dei carcinomi mammari sono: 
 
- Linfonodi regionali (ascellari ed inguinali) 
 
- Torace: polmoni, pleure, linfonodi mediastinici, tracheobronchiali e sternali. 
Nelle fasi iniziali le metastasi polmonari si accompagnano raramente a segni clinici, 
pertanto lo stato clinico del soggetto e l’auscultazione toracica risultano normali. Il 
motivo risiede nel fatto che le metastasi polmonare interessano maggiormente 
l’interstizio polmonare piuttosto che gli alveoli. Nelle fasi più avanzate la dispnea 
diventa il segno clinico più frequente, probabilmente perché si instaura una ipossiemia 
associata all’aumento del tessuto intrapolmonare o dell’edema interstiziale secondario 
ad occlusione dei linfatici (Thrall, 1979).  
 
- Addome: fegato, linfonodi sottolombari, linfonodi iliaci mediali, milza e rene. 
 
- Apparato scheletrico: vertebre lombosacrali, coste, estremità prossimali 
dell’omero e del femore. I soggetti con metastasi allo scheletro appendicolare 
mostrano zoppia dell’arto interessato, invece quelli con metastasi a livello dello 
scheletro assiale presentano dolore, presenza di una massa palpabile e visibile a livello 
costale, oppure segni di una mielopatia secondaria ad una compressione del midollo 
spinale dovuta ad una lesione vertebrale (Cooley e Waters, 1998).  
 




Localizzazioni e rispettive frequenze di metastatizzazione: 
- Linfonodi regionali 87% 
- Polmoni 85% 
- Pleure 12% 
- Ossa 10% 
- Fegato 7%  
Da Marcato e Sarli, 2002. 
 
2.4  PRESENTAZIONE CLINICA  
Le neoplasie mammarie possono essere considerate masse sottocutanee. 
La presentazione clinica di questo tipo di patologie è sotto forma di noduli in 
corrispondenza della ghiandola mammaria di svariate dimensioni, da pochi mm a 
svariati cm, di consistenza dura elastica, talvolta cistica, non dolenti. 
Possono presentare o meno ulcerazione, segno clinico generalmente associato a 
malignità. 
La maggior parte dei noduli mammari sono asintomatici, ma se sono presenti 
metastasi, potremo rilevare nel contesto della visita clinica sintomi aspecifici, quali 
affaticamento, letargia, perdita di peso, zoppia, dispnea, tosse o linfedema. 
Una precisazione va fatta per quanto concerne il carcinoma infiammatorio (o mastite 
carcinomatosa) che ha invece una presentazione clinica che mima una dermatite o una 
grave mastite. Tende a svilupparsi durante il diestro. 
La mammella si presenta eritematosa, dura, aumentata di volume, talvolta ulcerata e 
dolente, il tutto solitamente accompagnato a sintomi quali debolezza, anoressia, dolore 
e raramente poliuria/polidipsia, secondarie alla secrezione di progesterone (Marconato, 
2005). 
Il carcinoma infiammatorio è una neoplasia estremamente aggressiva, che tende a 
diffondersi rapidamente anche verso altre mammelle di entrambe le fila. Le metastasi 
in questo caso sono raramente visibili ma presenti nel 100% dei casi.  
Spesso può esser presente un ingorgo metastatico linfatico con metastatizzazione 
retrograda al linfonodo popliteo ed edema dell’arto corrispettivo, e il soggetto può 
andare in DIC.  
Purtroppo non esiste nessun trattamento valido per il carcinoma infiammatorio. 
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Tornando alla visita clinica dei noduli mammari, precisiamo che l’esame fisico deve 
comprendere l’accurata valutazione dei noduli, dei linfonodi regionali e delle sedi più 
distanti, possibili sedi di metastasi. Questa strategia si applica alla maggior parte di 
tumefazioni, rigonfiamenti e masse, utilizzando l’approccio TMN (tumore, linfonodo, 
metastasi). 
Le lesioni devono essere distinte in base a localizzazione, grandezza, forma, aspetto, 
consistenza, profondità, mobilità rispetto ai tessuti sottostanti e presenza o meno di 
ulcerazioni.  
I noduli possono essere singoli o multipli, la presenza di più noduli non implica 
necessariamente una prognosi peggiore.  
Possono presentarsi associati al capezzolo, oppure, come più spesso accade, al tessuto 
ghiandolare stesso.  
Non è possibile distinguere nel contesto di una visita clinica formazioni benigne da 
maligne, tuttavia, i tumori benigni si presentano generalmente come noduli di piccole 
dimensioni, ben circoscritti e fermi alla palpazione; quelli maligni invece includono 
crescita rapida, limiti mal definiti e ulcerazione o infiammazione della cute 
sovrastante. 
Talvolta, l’iperplasia mammaria fisiologica di fine diestro (può anche essere associata 
alla montata lattea) ci rende difficoltosa l’identificazione di noduli di piccole 
dimensioni, in questi casi è bene somministrare farmaci inibenti la sintesi di prolattina 
e rivalutare la mammella in uno stato di riposo, quando sarà più piccola e meno 
irrorata. 
Di fondamentale importanza è poi, come prima accennato, la palpazione manuale dei 
linfonodi ascellari e inguinali, considerando però che la linfoadenomegalia può 
riconoscere altre cause oltre a quella neoplastica e che la sensibilità di tale manovra è 
bassa, dal momento che la linfoadenomegalia associata a metastasi si riscontra solo 
nelle fasi avanzate del tumore, quando ormai la ghiandola è stata notevolmente 
destrutturata. 
Il solo esame fisico dei linfonodi non risulta essere quindi sufficiente, dovrebbe 






2.5  STADIAZIONE CLINICA TNM 
 
L’Union International Centre Cancer (UICC) in medicina umana ha creato un metodo 
standardizzato per stadiare le neoplasie in campo clinico con estrema facilità.  
Il sistema è chiamato TNM, dove “T” è riferito al tumore primitivo, “N” alla presenza 
o assenza di interessamento del distretto linfonodale drenante, e “M” indica 
l’eventuale presenza di metastasi.  
La classificazione TNM per le neoplasie mammarie della cagna è la seguente: 
 
T – tumore primitivo 
 T1 : diametro massimo del tumore < 3 cm 
 T2 : diametro compreso tra 3 e 5 cm 
 T3 : diametro > 5 cm 
 
Si parla invece di T0 quando non si è riusciti ad identificare il tumore primario ma 
soltanto l’interessamento linfonodale o metastatico a distanza. 
 
N – linfonodi regionali 
 N0 : linfonodi istologicamente non coinvolti 
 N1 : linfonodi istologicamente coinvolti 
 
Per linfonodi regionali sono intesi gli ascellari, gli sternali craniali, gli inguinali 
superficiali e gli iliaci mediani. La valutazione dei linfonodi rimane il punto più critico 
nell’accuratezza della stadiazione clinica per le difficoltà diagnostiche che si 
riscontrano nella pratica.  
 
M – metastasi a distanza 
 
 M0 : nessuna evidenza di metastasi a distanza 




Le informazioni racconte mediante il sistema TMN permettono di classificare il 
paziente in uno dei seguenti stadi clinici: 
- STADIO I: T1 N0 M0 
- STADIO II: T2 N0 M0 
- STADIO III: T3 N0 M0 
- STADIO IV: TQualsiasi N1 M0 
- STADIO V: TQualsiasi NQualsiasi M1 
Si considera che la prognosi peggiora notevolmente tra il III e il IV stadio. 
Fino al III stadio la patologia si può considerare ancora d’organo mentre negli stadi IV 
e V diventa sistemica. 
Alcune precisazioni da fare in merito al sistema TNM sono che: deve essere utilizzato 
solo in neoplasie con diagnosi istologica confermata, la stadiazione può essere fatta 
pre-trattamento ed essere così definita come stadiazione clinica (c-TNM) oppure può 
essere una stadiazione post-chirurgica e quindi post-istologia (p-TNM); nel caso siano 
presenti tumori simultanei multipli dello stesso organo la classificazione è definita 
dallo stadio T del tumore più esteso. 
Ultimamente è stato introdotto il concetto di livello di certezza (C factor). 
Questo livello esprime la possibilità che un paziente possa avere una diversa 
collocazione rispetto ad un altro pur avendo lo stesso stadio TNM. Ci sono 5 livelli di 
certezza: 
C1: quando per la diagnosi sono state utilizzate solo metodiche standard volte a 
individuare i requisiti minimi per definire lo stadio TNM, ovvero esami di primo 
livello. 
C2: quando sono stati utilizzati esami speciali come TC e RM. 
C3: si riferisce a metodiche diagnostiche intraoperatorie 
C4: corrisponde qualitativamente al p-TNM 
C5: in cui si sono esaminati i risultati di autopsie 
 
Questa standardizzazione aiuta l’oncologo clinico a pianificare la terapia più adatta, 
fornisce indicazione prognostica, valuta e confronta i risultati terapeutici. 
Ovviamente queste informazioni devono essere integrate con i dati forniti dal patologo 




2.6  CLASSIFICAZIONE ISTOLOGICA 
 
La diagnosi definitiva di una neoplasia mammaria è sempre raggiunta con l’esame 
istologico, considerato il gold standard, che riesce anche a fornire preziose indicazioni 
prognostiche. 
Per approfondimenti sulla tecnica istolopatologica e sull’iter diagnostico completo si 
rimanda al Capitolo 3.  
Il patologo utilizza delle parole chiave al fine di descrivere la biopsia, in particolare: 
neoplasia benigna o maligna, demarcazione, tipo cellulare, grado di differenziazione (o 
grado di anaplasia), presenza di capsula, infiltrazione capsulare, stromale e/o 
vascolare, indice mitotico, percentuale di necrosi, reattività linfoide, presenza o 
assenza di cellule neoplastiche sui margini di escissione chirurgica e infiltrazione 
linfonodale. Questi parametri, essendo correlati al comportamento biologico del 
tumore, sono molto importanti ai fini prognostici. 
 
2.6.1 CLASSIFICAZIONE IN BASE AL GRADO DI INVASIVITA’ 
 
Gilberson et al., (1983) consentono di classificare mediante caratteristiche prettamente 
istopatologiche le neoplasie mammarie in 4 gradi: 
 GRADO 0 : carcinoma in situ; la proliferazione maligna è limitata ai bordi 
anatomici del sistema duttale mamario. 
 GRADO I : proliferazione maligna estesa allo stroma, senza invasione linfatica 
e vascolare. 
 GRADO II : proliferazione invasiva maligna con invasione linfatica, vascolare e 
metastasi linfonodali. 
 GRADO III : proliferazione invasiva maligna, con invasione linfatica, vascolare 








2.6.2 CLASSIFICAZIONE IN BASE ALL’ISTOTIPO 
 
L’ultima classificazione della WHO (World Health Organization) è l’unica accettata e 
riconosciuta dalla maggior parte dei patologi (Hampe e Misdorp, 1974), ed è stata 
recentemente sostituita da una nuova, la WHO-IHCTDA (World Health Organization 
– International Histological Classification of Tumors of Domestic Animals – 1999) 
(Misdorp et al., 1999). 
Il valore di questi sistemi classificativi consta nella possibilità di poter predire il 
comportamento biologico delle neoplasie a seguito dell’escissione chirurgica (Perez 
Alenza et al., 2000). 
Esistono numerosi problemi connessi alla classificazione dei tumori mammari, e 
possono essere così riassunti (Marcato, 2002): 
1. Vi è spesso una promiscuità di aspetti istologici riferibili a displasie, neoplasie 
benigne e maligne, che talvolta rendono difficile inquadrare i casi in un unico 
gruppo; 
2. Non sempre è possibile delineare un’esatta distinzione tra aspetti benigni e 
maligni, può accadere infatti che il mioepitelio o lo stroma contribuiscano a 
creare “isolamenti” di cellule epiteliali tali da mimare l’aspetto dei tumori 
infiltranti; 
3. Non è sempre disponibile la validazione prognostica del criterio classificativo 
che si è utilizzato. 
 
Il primo punto concerne una problematica relativa all’andamento biologico del tumore 
mammario della cagna, ove sono frequentemente rilevabili espressioni contemporanee 
della patologia neoplastica. L’ultima classificazione della WHO-IHCTDA del 1999 
tenta di sormontare questa problematica, considerando l’aspetto istologico più grave 
per inquadrare la lesione (malignità>benignità>displasia) o, in caso di pari gravità, 
quello maggiormente rappresentato.  
Per quanto riguarda il secondo punto, si raccomanda di focalizzarsi sull’esistenza o 
meno di invasività, di focolai di necrosi, sul pleomorfismo, sul grado istologico e sulla 




Circa il terzo punto invece, la stessa raccolta di dati per la validazione prognostica del 
tipo di classificazione impiegata ha permesso l’elaborazione del sistema WHO del 
1999, che si riporta di seguito: 
 
1. Tumori maligni 
1.1 Carcinoma non infiltrante 
(in situ) 
 
1.2 Carcinoma complesso 
 
1.3 Carcinoma semplice 
1.3.1 Carcinoma tubulo-papillare 
1.3.2 Carcinoma solido 
1.3.3 Carcinoma anaplastico 
 
1.4 Tipi speciali di carcinoma 
1.4.1 Carcinoma a cellule fusate 
1.4.2 Carcinoma squamoso 
1.4.3 Carcinoma mucoso 
1.4.4 Carcinoma a cellule ricche 
in lipidi 
 
1.5  Sarcomi 
1.5.1 Fibrosarcoma 
1.5.2 Osteosarcoma 
1.5.3  Altri sarcomi 
 
1.6  Carcinosarcoma 
 
1.7  Carcinoma o sarcoma in 
tumore benigno 
 
2.  Tumori benigni 
2.1  Adenoma 
2.1.1 Adenoma Semplice 
2.1.2 Adenoma complesso 
2.1.3 Adenoma basaloide 
 
2.2  Fibroadenoma 
2.2.1 Fibroadenoma a bassa 
cellularità 
2.2.2 Fibroadenoma ad alta 
cellularità 
 
2.3  Tumore misto benigno 
 
2.4  Papilloma duttale 
 
3. Tumori non classificati 
4. Displasie e iperplasie mammarie 
4.1 Iperplasia duttale 
 
4.2  Iperplasia lobulare 
4.2.1  Iperplasia epiteliale 
4.2.2  Adenosi 
4.3   Cisti 
4.4   Ectasia duttale 
4.5   Fibrosi focale (fibrosclerosi) 
4.6   Ginecomastia 
 
Figura 4 – Classificazione istologica delle displasie e neoplasie mammarie della cagna 
secondo la WHO-ICTDA. 







E’ evidente quindi che le indicazioni fornite dal WHO per la classificazione dei tumori 
mammari della cagna appaiono di indiscutibile utilità ai fini di un corretto 
inquadramento tassonomico, ma permangono dubbi e perplessità per quanto riguarda 
la presenza della componente mioepiteliale che di frequente partecipa alla 
progressione della neoplasia e per lo scarso valore prognostico di questo modello di 
classificazione.  
 
2.6.2.1 CENNI MORFOLOGICI E ISTOGENETICI DELLE NEOPLASIE EPITELIALI 
 
Appare opportuno fornire un orientamento di base sugli aspetti morfologici ed 
istogenetici delle neoplasie di nostro interesse in questo studio.  
I papillomi sono tumori epiteliali omoiotipici, benigni, degli epiteli di rivestimento. 
Macroscopicamente si presentano come neoformazioni verrucose, a cavolfiore, ed 
istologicamente sono costituiti da assi connettivo-vascolari multipli e ramificati, 
rivestiti da un epitelio simile a quello circostante. 
I polipi sono simili ai papillomi e si sviluppano sulle mucose ghiandolari.  
Gli adenomi si formano per proliferazione di epiteli ghiandolari, siano essi raccolti a 
costituire organi ghiandolari (come fegato, pancreas, ghiandola mammaria, ecc.) siano 
essi raccolti in piccole formazioni ghiandolari nello spessore di cute o mucose.  
A seconda di che tipologia di ghiandola riproducono possiamo distinguere: adenomi 
alveolari, follicolari e tubulari. Sono tumori ad accrescimento espansivo e 
conformazione nodulare, spesso di aspetto lobulato in sezione e frequentemente 
presentano cavità cistiche contenenti secreti al loro interno (adenomi cistici). Quando 
la componente stromale è prevalente su quella epiteliale si parla di fibroadenomi.  
Le neoplasie di origine epiteliale atipiche, maligne, eterotipiche sono i carcinomi (o 
epiteliomi). 
Possono derivare sia da epiteli di rivestimento che da epiteli ghiandolari. Sono 
considerati i tumori maligni per eccellenza, dato il loro accrescimento infiltrativo e la 
spiccata tendenza alla metastasi nonché alle recidive.  
In alcuni casi le cellule epiteliali di proliferazione lasciano riconoscere caratteri delle 





I carcinomi che prendono origine da epiteli ghiandolari (adenocarcinomi) hanno 
struttura istologica variabile in base al loro grado di differenziazione, ed in corso di 
istopatologia di neoplasie mammarie si riscontrano con maggiore frequenza forme 
semplici o complesse. I carcinomi semplici sono costituiti da ghiandole più o meno 
ramificate di tipo tubulare o acinoso, e sono caratterizzati dalla proliferazione 
neoplastica della sola componente epiteliale, quelli complessi invece, presentano 
coesistenza di proliferazione della componente epiteliale e di quella mioepiteliale.  
Circa il 90% dei tumori maligni è rappresentato da carcinomi, talvolta si rileva anche 
qualche “carcinosarcoma”, tumore misto maligno che assieme alle strutture 
carcinomatose contiene anche tessuto sarcomatoso. Occasionalmente è possibile anche 
rilevare carcinomi squamosi conseguenti a metaplasia dell’epitelio duttale della 






































APPROCCIO DIAGNOSTICO ALLE 



















3.1 DIAGNOSTICA DELLE NEOPLASIE MAMMARIE NELLA 
CAGNA 
 
3.1.1 APPROCCIO ALLA DIAGNOSI 
 
Ogni volta che si affronta un paziente oncologico è necessario seguire un metodo 
completo, ordinato e che sia riproducibile, basandosi in prima istanza su: 
 Segnalamento 
 Anamnesi 
 Esame obiettivo generale e particolare 
 Esame emocromocitometrico, biochimico, coagulativo e delle urine. 
E’ necessario raccogliere un’anamnesi completa e dettagliata della neoplasia, 
includendo segni clinici, grandi funzioni organiche, momento di comparsa e crescita 
della neoformazione, risposta ad eventuali terapie effettuate, storia di interventi o 
terapie mediche precedenti.  
Quando possibile, l’approccio alla diagnosi deve prevedere un’accurata e delicata 
palpazione dei noduli mammari, al fine di valutarne origine, sede, dimensioni, 
consistenza, eventuale fissazione ai tessuti profondi, ulcerazione, dolorabilità e 
cambiamenti alla palpazione, presenza di arrossamento o prurito.  
Si ricorda infatti che dall’esame clinico è possibile rilevare caratteristiche indicative di 
malignità o benignità delle neoformazioni.  
Un tumore mammario benigno generalmente si presenta piccolo, ben circoscritto e 
mobile; il maligno invece tende ad avere rapido accrescimento, margini mal definiti, 
fissazione con i tessuti sottostanti e ulcerazione o infiammazione della cute 
sovrastante. La presenza di uno o più di questi aspetti potrebbero indicare un rischio 
maggiore di progressione verso la malignità. 
Deve anche essere eseguito un esame fisico generale e completo al fine di valutare le 
condizioni del paziente, ponendo particolare attenzione all’eventuale linfoadenopatia, 
indice di metastatizzazione.  
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Si eseguono in tal caso esami ematologici, biochimici e coagulativi di routine per 
accertare lo stato di salute generale del paziente e si palpano i linfonodi ascellari ed 
inguinali, tenendo conto però della scarsa specificità di questo esame, dal momento 
che la linfoadenomegalia in corso di metastasi è apprezzabile usualmente solo in fasi 
avanzate.  
Resta quindi buona norma in caso di linfoadenomegalia procedere con l’esecuzione di 
un FNB (Fine Needle Biopsy) che comprende sia tecniche di ago aspirazione (FNA) 
che di ago infissione (FNCS).  Tali tecniche hanno elevata specificità ma scarsa 
sensibilità soprattutto nelle fasi precoci di invasione metastatica del linfonodo.  
Pertanto una negatività a tale test non ci permette di escludere un interessamento 
metastatico, mentre una positività ce ne da l’assoluta certezza.  
Studi effettuati su donne con tumori mammari hanno rilevato che per valutare 
l’interessamento dei linfonodi ascellari il solo esame fisico non è abbastanza accurato.  
A livello linfonodale è altresì possibile eseguire in alternativa un prelievo bioptico, che 
è dotato di maggiore sensibilità rispetto ai precedenti, in quanto mette a disposizione 
del patologo una quantità maggiore di tessuto, del quale potrà valutare anche la 
citoarchitettura. Nella donna, vengono eseguite sezioni del linfonodo sentinella di 150 
micron, raggiungendo una sensibilità diagnostica estremamente elevata.  
Bisogna però ricordare che la biopsia, ed eventualmente anche l’escissione chirurgica 
dell’intero linfonodo, necessitano di anestesia e sono sicuramente molto invasive.  
L’iter diagnostico delle patologie mammarie della cagna, prevede poi l’esecuzione di 
un esame citologico, associato ad un istologico, vedremo ora le rispettive tecniche di 










3.1.2 DIAGNOSTICA CITOLOGICA   
 
L’esame citologico in corso di neoformazioni mammarie rappresenta una tecnica 
semplice e sicura, che spesso risulta in grado di fornire al clinico informazioni 
preliminari di grande aiuto per pianificare successive procedure diagnostiche e 
terapeutiche, nonché per cercare di emettere prognosi in tempi brevi.  
Sebbene in oncologia l’istopatologia possa essere considerata il “gold standard”, la sua 
accuratezza diagnostica può aumentare se associata all’esame citologico. 
E’ quindi necessario associare sempre l’esame citologico all’esecuzione dell’esame 
istopatologico in corso di iter diagnostico, al fine di confermare o escludere una 
neoplasia. 
Al fine di ottenere un campione citologico idoneo, ovvero col maggior numero di 
informazioni che possiamo trarne, è opportuno prelevare un campione rappresentativo 
ed interpretarlo in maniera corretta. 
Il metodo di prelievo classico, nonché quello di elezione per patologie mammarie, è la 
biopsia citologica con ago sottile, la quale è uan tecnica che evita di contaminare il 
campione da esaminare con la superficie della lesione in questione.  
Per questo tipo di esame si impiegano aghi di piccolo calibro (21-27 G) e, in caso in 
cui si ricorra ad ago aspirazione, siringhe in genere da 5 ml.   
Non dovrebbero essere mai utilizzati aghi di calibro maggiore, per il rischio di 
campionare veri e propri frammenti di tessuto, inadatti all’interpretazione citologica, 
nonché per il rischio di contaminazione ematica del campione.  
Per prima cosa, si prepara il sito di prelievo, attraverso del cotone imbevuto di alcol. 
E’ opportuno, dove possibile, effettuare tentativi di prelievo da parti diverse della 
neoformazione (almeno 2-3 FNA per una corretta valutazione citologica), per 
aumentare la possibilità di ottenere materiale rappresentativo, preparando al contempo 
un numero consistente di vetrini.  
In caso di presenza di necrosi, è raccomandabile effettuare il campionamento alla 
periferia della lesione.  
Le tecniche di prelievo citologico sono due: Ago-aspirazione o ago-infissione.  
La prima viene eseguita introducendo l’ago, connesso alla siringa, nella 
neoformazione, tenuta stabile con una mano per facilitare la penetrazione dell’ago. 
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Viene poi applicata una pressione negativa con lo stantuffo della siringa, inclinando 
l’ago in più direzioni, evitando che l’ago esca dalla formazione e che il materiale 
aspirato entri nel cono della siringa. Tale pressione negativa viene rilasciata prima di 
fuoriuscire con l’ago dalla lesione. Il materiale ricavato all’interno dell’ago viene 
quindi espulso sul vetrino e successivamente strisciato.  
La tecnica dell’ago-infissione invece è una metodica “non aspirativa”, ovvero in 
questo caso l’ago non è connesso alla siringa e quindi non si esercita una pressione 
negativa, facendo sì che il materiale penetri nell’ago per capillarità durante l’infissione 
della neoformazione, quindi espulso e strisciato sul vetrino.  
Entrambe le tecniche risultano avere vantaggi e svantaggi, in particolare, l’ago-
aspirazione permette di ottenere in genere campioni più ricchi di cellule, risulta quindi 
essere indicata per il prelievo di lesioni molto compatte, con tendenza ad esfoliare 
cellule con estrema difficoltà. L’ago-infissione invece, ci offre in genere campioni 
meno emodiluiti e conteneti cellule meglio conservate a causa del minor “trauma” 
subito rispetto alla tecnica aspirativa, è pertanto consigliabile per prelievi da linfonodi, 
lesioni cutanee o sottocutanee molto irrorate.  
Dopo l’esecuzione della biopsia citologica con ago sottile, il materiale viene espulso 
su un vetrino, e vi viene apposto sopra un secondo vetrino, orizzontalmente, ad angolo 
retto, facendo attenzione a non comprimere eccessivamente il materiale presente sul 
vetrino sottostante. Si esegue quindi uno striscio, facendo scivolare velocemente ed in 
maniera omogenea e costante il secondo vetrino sul primo. Questa tecnica prende il 
nome di “Squash Technique” o preparazione del campione per schiacciamento.  
Sebbene ci sia un altro metodo per strisciare il materiale cellulare sul vetrino, ovvero 
la tecnica dello striscio di sangue, noi abbiamo eseguito la metodica per 
schiacciamento per tutti i prelievi citologici dei noduli mammari oggetto di questo 
studio, poiché la tecnica dello striscio ematico è più idonea per campioni di 
consistenza  liquida.  
A questo punto il vetrino viene colorato, e si passa alla valutazione dei risultati. 
Si valuta al microscopio la cellularità del campione prelevato, da prima esaminando il 
vetrino a piccolo ingrandimento (obiettivo 4-10x) e poi a maggiore ingrandimento 
(obiettivo 10-20x), è possibile poi utilizzare l’obiettivo 40-100x per osservare le 
singole cellule neoplastiche, confrontarle con altre presenti nello striscio ed 
esaminarne attentamente le singole caratteristiche morfologiche (nucleo, nucleoli, 
citoplasma, etc.).  
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L’obiettivo di questo esame è di discriminare una neoplasia benigna da una maligna, 
generalmente le lesioni benigne ci offrono popolazioni cellulari dalla morfologia 
uniforme e ben differenziate, quelle maligne invece sono contrassegnate da un’ampia 
variabilità di caratteristiche cellulari.  
In particolare, gli aspetti citologici indici di malignità sono: 
- Ipercellularità 
- Anisocitosi (variazione di dimensione cellulare) 
- Pleomorfismo (variazione di forma cellulare) 
- Macrocitosi (aumento di dimensione cellulare) 
Tuttavia, la diagnosi citologica di neoplasia, si fonda principalmente sullo studio di 
caratteristiche nucleari e citoplasmatiche delle cellule esaminate, per questo motivo è 
possibile individuare criteri di malignità nucleari e citoplasmatici.  
 
Criteri di malignità nucleare: 
- Anisocariosi (nuclei multipli e di dimensioni variabili) 
- Macrocariosi (nuclei di dimensioni aumentate) 
- Aumentato rapporto nucleo/citoplasma 
- Multinucleazione  
- Irregolarità della membrana nucleare 
- Mitosi atipiche 
- Cromatina grossolana e irregolarmente distribuita 
- Anomalie nucleolari (macronucleoli, nucleoli angolari) 
 
Criteri di malignità citoplasmatica: 
- Basofilia 
- Vacuolizzazioni citoplasmatiche 
- Margini citoplasmatici irregolari o indistinti. 
 
La diagnosi citologica di malignità può esser fatta soltanto se nella maggioranza delle 
cellule presenti nello striscio sono presenti tre o più criteri di malignità. Il potenziale 
maligno dei tumori viene ipotizzato ricordando che i criteri di malignità nucleari sono 
più importanti di quelli citoplasmatici.  
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Se non si rilevano criteri di malignità evidenti, è probabile che la neoplasia sia 
benigna, sebbene occorra ricordare come alcune neoplasie, pur non manifestando 
caratteri di atipia citologica, possano essere estremamente maligne. 
Nonostante l’indiscussa importanza dell’esame citologico ai fini diagnostici di 
neoplasie mammarie, non possiamo ritenerlo completamente affidabile per quanto 
riguarda la distinzione tra lesione benigna e maligna, e non può sostituirsi all’esame 
istologico. 
 
3.1.3 DIAGNOSTICA ISTOPATOLOGICA 
 
L’esame istologico è una tappa indispensabile nel processo diagnostico delle neoplasie 
mammarie, così come di qualsiasi altra forma neoplastica.  
La citologia pre-operatoria deve essere sempre, anche in caso di certezza, seguita da 
una conferma istologica. L’istologia dà infatti risposte strutturali, morfologiche, 
nonché importanti indicazioni prognostiche che la citologia da sola non è in grado di 
fornire. E’ considerato il gold standard per la diagnosi definitiva delle neoplasie 
mammarie, ed è il secondo approccio a cui si ricorre, dopo la citologia, per 
diagnosticare patologie della ghiandola mammaria nella cagna. 
L’esame istopatologico può essere consequenziale ad una biopsia escissionale 
(asportazione totale della neoplasia con conseguente esame istologico senza alcun tipo 
di indagine diagnostica preoperatoria, eseguibile chirurgicamente) o incisionale 
(eseguibile chirurgicamente mediante strumenti quali il Punch, l’ago di Tru-Cut, 
endoscopicamente, per via laparoscopica o ecoguidata). In corso di patologie 
mammarie, l’intervento più corretto da eseguire nella maggior parte dei casi è la 
mastectomia, ovvero una biopsia escissionale. 
E’ opportuno isolare ogni singolo nodulo asportato con un margine di tessuto normale 
attorno, ed identificarlo con punti di sutura. 
Dopo la rimozione chirurgica, il materiale deve essere immediatamente immerso in 
formalina tamponata al 10%, il fissativo più comune, in un contenitore tale da 
permettere la completa immersione del pezzo senza esercitarvi alcuna compressione. Il 
rapporto tra le dimensioni del pezzo e la quantità di formalina necessaria deve essere 
di 1:10.  Per una corretta fissazione, i campioni devono permanere nella formalina 
almeno 24 ore.  
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I contenitori devono essere etichettati in modo indelebile per evitare scambi, ed è 
raccomandabile utilizzare contenitori diversi anche per campioni provenienti dallo 
stesso soggetto. 
Assieme al contenitore, devono essere compilate delle apposite schede di 
accompagnamento che forniranno utili indicazioni al patologo, riportando: 
 Specie, razza, sesso, età 
 Sito anatomico del tumore 
 Dimensione ed aspetto clinico 
 Presenza di eventuali metastasi a distanza 
 Tipo di prelievo  
 Interessamento linfonodale 
Sarebbe opportuno, in corso di mastectomia, inviare al patologo anche il linfonodo 
regionale drenante oltre che il tessuto mammario, così da poter completare la 
stadiazione. 
Il compito dell’istopatologia è quello di determinare: benignità o malignità, istotipo (si 
rimanda alla classificazione WHO esposta al Capitolo 2, Paragrafo 2.6.2), grado e 
completezza di escissione delle neoplasie mammarie. 
Il patologo invierà quindi il referto istopatologico al clinico. 
Un referto corretto deve comprendere almeno: 
 Descrizione macroscopica 
 Descrizione microscopica 
 Diagnosi 
 Grado (quando indicato) 
 Completezza di escissione chirurgica. 
 
I criteri sulla base dei quali si distinguono neoplasie maligne da benigne sono 
riassumibili in: 
 Differenziazione ed anaplasia: si valuta la somiglianza morfologica tra cellule 
neoplastiche e cellule normali. Tumori benigni sono in genere ben 
differenziati, quelli maligni possono essere ben differenziati come scarsamente 
differenziati. Per anaplasia si intende la mancanza di differenziazione, quindi 
una caratteristica sicuramente indice di malignità. 
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 Infiltrazione locale: la maggior parte dei tumori benigni è dotato di una capsula 
connettivale che impedisce l’infiltrazione dei tessuti vicini, i maligni sono 
invece per gran parte infiltrativi. 
 Metastasi: prerogativa di tumori maligni, quelli benigni non metastatizzano 
mai. 
 Tasso di crescita: normalmente i tumori benigni crescono con maggiore 
lentezza rispetto ai maligni. Questo parametro è correlato al grado di 
differenziazione, il che giustifica il rapido accrescimento dei maligni. 
 
Qualora l’aspetto istologico di una neoplasia colorata con ematossilina-eosina non sia 
sufficiente, il patologo può ricorrere a colorazioni istochimiche, immunoistochimiche, 
metodiche di biologia molecolare e microscopia elettronica per raggiungere una 
diagnosi. 
Esistono diverse classificazioni istologiche delle neoplasie mammarie riportate nel 
referto istopatologico, che ci consentono di valutare gravità clinica della patologia 
nonché il tempo di sopravvivenza dell’animale, per queste si rimanda al Capitolo 2. 
 
3.1.4 DIAGNOSTICA PER IMMAGINI  
 
L’approccio alla diagnostica per immagini delle neoplasie mammarie della cagna è 
finalizzato esclusivamente alla ricerca di metastasi a distanza, e quindi ad una 




La radiologia è uno strumento indispensabile per lo studio del paziente oncologico ed 
essendo un valido strumento di screening del torace, ci permette di evidenziare 
eventuali metastasi al parenchima polmonare e ai linfonodi toracici.  
E’ una tecnica moderatamente sensibile nella valutazione di metastasi polmonari in 
corso di neoplasie mammarie, dal momento che consente di visualizzare 





Per aumentare la sensibilità dello strumento radiografico e ai fini di una corretta 
identificazione, si rende necessario avere radiogrammi di ottima qualità, ed eseguire 
sempre le 3 proiezioni toraciche: latero-laterale dx (LL dx), latero-laterale sx (LL sx) e 
ventro-dorsale (VD).  
Si rende necessario eseguire entrambi i decubiti perché nel decubito laterale non è 
possibile valutare adeguatamente il polmone più declive dal momento che è meno 
insufflato.  
L’avvento in Medicina Veterinaria della radiografia digitale ha consentito di ottenere 
una migliore qualità e risoluzione delle immagini. Ingrandendo infatti parti della 
radiografia è possibile rilevare anche lesioni molto piccole.  
Nel cane le metastasi polmonari da tumori mammari si manifestano tipicamente sotto 
forma di noduli multipli ben delineati, di varie dimensioni e distribuiti a livello del 
parenchima polmonare. Se le metastasi sono di diametro inferiore ai 4 mm si 




La Tomografia Computerizzata grazie alla sua maggiore risoluzione riesce ad 
evidenziare anche minime differenze di densità tra i tessuti di un organo, pertanto è 
una tecnica che si riserva ai casi dubbi per la valutazione di metastasi toraciche.  
Questo esame è altamente sensibile e specifico nell’identificazione di lesioni di tipo 
infiammatorio e/o neoplastico anche di piccole dimensioni, ed è quindi in grado di 




L’ecografia è la tecnica di screening per rilevare la presenza di eventuali metastasi a 
livello addominale. E’ in grado di fornire importanti informazioni nei pazienti colpiti 
da una neoplasia. Si tratta di una tecnica ad alta sensibilità, con un certo grado di 
dipendenza dalla tipologia di macchina e di sonde utilizzate, oltre che dall’esperienza 
dell’operatore. L’esame ecografico consente di identificare con chiarezza la presenza 
di masse a livello addominale, di definirne dimensioni, sede, rapporti con gli organi 




Presenta numerosi vantaggi rispetto ad altre tecniche di diagnostica per immagini:  
1. È una metodica non invasiva e ben tollerata dagli animali, pertanto non 
richiede utilizzo di sedazione ed anestesia 
2. È ampliamente disponibile nel contesto di ambulatori veterinari 
3. È ripetibile, pertanto consente di seguire il decorso nel tempo di una patologia 
4. Consente di effettuare prelievi mirati dalle lesioni, per ottenere campioni su cui 
eseguire esame citologico o istologico.  
In associazione ai vantaggi, devono essere ricordati anche gli svantaggi e i limiti: 
1. Ha bassa specificità, ovvero le caratteristiche delle lesioni non sono quasi mai 
patognomoniche ma comuni a diverse condizioni patologiche. E’ possibile, 
grazie all’ecografia, stilare un elenco di diagnosi differenziali che filtreremo 
anche grazie alle informazioni che fornisce l’anamnesi, l’esame clinico ed altre 
eventuali indagini diagnostiche 
2. E’ dipendente dall’esperienza dell’operatore che la esegue.  
3. Non consente di indagare completamente strutture che contengono aria o 
totalmente mineralizzate, infatti in queste due situazioni gli ultrasuoni vengono 
totalmente riflessi e/o assorbiti e non forniscono elementi utili alla valutazione, 
come accade per il polmone e l’apparato scheletrico (mentre in Medicina 
Umana si prepara in anticipo il paziente infatti, in Medicina Veterinaria questo 
non è possibile, e colon e/o stomaco pieni d’aria possono causare importanti 
distorsioni delle onde ultrasonografiche, riducendo notevolmente l’accuratezza 
dell’esame).  
L’esame ecografico in un paziente con neoplasia mammaria, risulta importante nella 
pratica clinica per una serie di motivi:  
 Prelevare campioni mediante ago-aspirazione o biopsia per caratterizzare la 
lesione in via eco-guidata, al fine di individuare le aree maggiormente 
significative per il campionamento citoistopatologico (soprattutto nel caso di 
lesioni mammarie di grandi dimensioni) 
 Stadiare il paziente oncologico attraverso l’esame dei linfonodi e la ricerca di 
lesioni che siano compatibili con metastasi addominali ( un linfonodo normale 
appare ecograficamente come una struttura di forma ovalare allungata, di 
aspetto ipoecogeno omogeneo delimitato da una capsula più ecogena. Una 
condizione di linfoadenomegalia si riconosce dalla migliore visualizzazione di 
linfonodi che normalmente sarebbero difficili da identificare.  
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Quando aumentano di volume, tendono ad assumere un aspetto più globoso e 
diventano ancora meno ecogeni. Tuttavia l’ecografia non consente di 
differenziare con certezza tra una linfoadenomegalia di origine infiammatoria e 
neoplastica, anche se nei processi metastatici avanzati è possibile rilevare la 
disarchitettura del parenchima o la presenza di lesioni nodulari). 
 Follow up del paziente dopo la terapia. 
Lo scopo del nostro lavoro è valutare se si possa trovare un nuovo ruolo per 
l’ecografia come mezzo di diagnosi precoce nelle neoplasie mammarie, per non 
vincolarla esclusivamente alla ricerca di metastasi addominali, ma trovarle una 
funzione di screening diagnostico tra noduli benigni e maligni, data la scarsa invasività 
che la caratterizza e la buona tolleranza da parte dei pazienti, nonché l’importante 
considerazione che per eseguire un esame ecografico non sia necessaria né una 
sedazione né un’anestesia tranne che per rare eccezioni, a differenza di quanto previsto 
per l’esecuzione di una biopsia. Chiaramente, in caso di lesioni dall’aspetto dubbio, 
sarà sempre opportuno ricorrere all’esecuzione di FNA eco-guidato o biopsia e 
successivo esame istologico.  
Appare opportuno ricordare alcuni elementi basilari di funzionamento ed 
interpretazione dell’esame ecografico. 
Gli ultrasuoni sono onde sonore ad alta frequenza che non possono essere captate 
dall’orecchio umano, il cui livello di udibilità è di 20kiloHertz (1 kHz = 1000 cicli al 
secondo). L’ecografia diagnostica sfrutta una sequenza di ultrasuoni diretta all’interno 
di un corpo; gli ultrasuoni attraversano i tessuti corporei finchè non raggiungono una 
superficie riflettente che li reinvia al dispositivo emittente, che agisce anche da 
ricevitore. Il segnale di ritorno viene chiamato eco.  
Gli echi riflessi, raggiungono un computer, che processa i segnali e li visualizza su uno 
schermo televisivo come immagini bidimensionali. Le frequenza impiegate in 
diagnostica variano da 2 a 15 megaHertz. Si tratta di una tecnica non invasiva, 
versatile e sicura.  
L’immagine ecografica è essenzialmente l’immagine di una sottile sezione di tessuto. 
L’orientamento del trasduttore e il piano di sezione all’interno di una cavità corporea o 
di un organo sono standardizzati, così come lo è la nomenclatura relativa alle 
immagini dei vari organi.  
Gli ultrasuoni vengono prodotti sfruttando l’effetto piezoelettrico generato all’interno 
di un materiale particolare, come uno speciale cristallo in zirconato di piombo.  
 48 
 
Quando si applica un impulso elettrico al cristallo, questo si deforma dando luogo 
all’effetto piezoelettrico, quindi inizia a vibrare producendo onde ultrasonore. 
Il cristallo è in grado sia di emettere il fascio di ultrasuoni che attraversa il corpo (1% 
del tempo), sia di ricevere gli echi di ritorno (99% del tempo).  
Quando al cristallo arrivano gli echi riflessi, esso produce impulsi elettrici 
proporzionali all’intensità degli echi di ritorno. Questi impulsi vengono visualizzati 
sullo schermo tramite diversi livelli di grigio, in punti tanto più luminosi quanto 
maggiormente intensi risultano i corrispettivi echi di ritorno. 
Il tempo che intercorre tra l’emissione degli ultrasuoni e la ricezione degli echi varia a 
seconda della distanza che deve percorrere l’onda stessa. L’ecografo calcola la 
posizione della sorgente di riflessione, con un’immagine costantemente aggiornata in 
un’area dello schermo, e quindi consente una visualizzazione dinamica. 
Una scala espressa in centimetri permette all’operatore di stimare la profondità delle 
strutture riprodotte nel monitor. 
Lo strumento che contiene il cristallo è chiamato trasduttore o sonda e la sua 
superficie viene direttamente in contatto con il corpo esaminato. Esistono sonde che 
posseggono più di un cristallo al loro interno.  
La velocità con cui il suono si propaga nei tessuti è variabile: bassa nei gas, media nei 
tessuti molli (circa 1540 m/sec) ed elevata nell’osso. 
Un fattore importante nell’influenzare questo parametro è la densità dei tessuti, infatti 
l’interazione tra gli ultrasuoni e le varie strutture ed interfacce consente ad una parte 
degli echi di essere rimandata alla fonte emittente, mentre il resto di essi attraversa i 
tessuti e viene riflesso in modo variabile. Laddove esistono variazioni di densità, 
ovvero una superficie di separazione tra tessuti non omogenei chiamata interfaccia, si 
verifica un’attenuazione del fascio, quindi quando quest’ultimo e gli echi di ritorno 
attraversano un tessuto si ha un certo grado di attenuazione, dipendente sia dalla 
frequenza del trasduttore che dal tipo di tessuto. 
Onde sonore di bassa frequenza (da 2 a 3.5 MHz) penetrano più in profondità ma la 
risoluzione dell’immagine e la definizione sono basse. Al contrario, frequenze più alte 
(da 7.5 MHz a 10 MHz)  sono attenuate più rapidamente dal tessuto e la risoluzione 
dell’immagine è decisamente migliore.  
Da questo concetto si ricava che la frequenza del trasduttore andrà scelta 
accuratamente in funzione delle caratteristiche di ciò che si andrà a valutare.  
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L’impedenza acustica esprime la modalità di propagazione di un suono all’interno di 
un tessuto, ed è definita dall’equazione:  
impedenza acustica (Z) = velocità (v) x densità del tessuto (p) 
Da ciò si capisce che l’impedenza acustica dipende principalmente dalla diversa 
densità dei tessuti corporei, dal momento che la velocità di propagazione di un suono 
nei tessuti molli è pressochè costante.  
Le variazioni di impedenza determinano le variazioni di intensità degli echi riflessi, 
ma visto che i tessuti molli hanno per la maggior parte un minimo scarto di 
impedenza, ne risulta che la maggior parte degli ultrasuoni viene trasmessa e solo una 
piccola parte viene riflessa. Trasmissione e riflessione sono due elementi importanti 
che contribuiscono alla formazione dell’immagine finale.  
Quindi risulta che nelle aree dove sono presenti gas, tessuti molli o ossei avviene una 
quasi totali riflessione del fascio ultrasonoro dovuto alle elevate diversità tra 
impedenze acustiche. I trasduttori, lungo il percorso del fascio, hanno un’area di 
risoluzione ottimale chiamata zona focale, che varia a seconda della frequenza del 
cristallo. Alcuni ecografi sono dotati di un dispositivo capace di modificare la distanza 
di questa zona rispetto alla superficie del trasduttore. E’ importante quando si 
visualizzano i tessuti, cercare di ottimizzare la zona focale del trasduttore in 
corrispondenza della porzione da esaminare, anche diversificando i piani di scansione 
o l’orientamento del fascio.  
I sistemi di visualizzazione dell’immagine ecografica sono di diversi tipi, tuttavia il 
sistema più diffuso è il B-mode (Brightness mode). Gli apparecchi moderni 
consentono di variare la frequenza di aggiornamento del frame (frame rate), ovvero il 
numero delle immagini fornite dalla macchina in un secondo. Elevati frame rate 
risultano necessari per analizzare strutture che si muovono velocemente come il cuore, 
mentre quando si valutano quelle relativamente statiche come muscoli o tendini sono 
opportuni frame rate più bassi. 
Gli echi di ritorno vengono digitalizzati per essere visualizzati sullo schermo in 
immagini bidimensionali usando la scala dei grigi: quelli più intensi appaiono molto 
luminosi, i più deboli si vedono grigi o neri.  
Esistono anche M-mode (per ottenere valutazioni ancora più accurate, importante in 
cardiologia) e A-mode (usato prevalentemente in campo oculistico). 
Come per le proiezioni radiografiche, anche per l’ecografia sono richiesti almeno due 
piani di scansione, in genere quello sagittale (longitudinale) e trasversale. 
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L’archiviazione dell’immagine ecografica avviene grazie all’aiuto di una stampante 
termica oppure salvandola su nastro magnetico (videotape) o in formato digitale su 
computer.  
La preparazione del paziente è un fattore molto importante, è necessario prima di tutto 
eliminare l’aria tra il trasduttore e la cute, tosando il pelo, e poi applicare un gel 
conduttore. Talvolta può essere necessario pulire la cute mediante alcol prima di 
applicare il gel. 
La posizione della sonda è fondamentale per ottenere immagini ottimali degli organi. 
Occorre trovare quella che viene definita finestra acustica, ovvero un’area in cui lungo 
il tragitto del fascio non vi siano strutture ossee né gassose in grado di interporsi tra 
sonda e organo. Se l’interfaccia non è perpendicolare al fascio, gli echi riflessi non 
ritornano direttamente verso la sonda, quindi non contribuiscono alla formazione 
dell’immagine.  
E’ importante ricordare che in ecografia esistono gli artefatti, ovvero rappresentazioni 
di informazioni relative a strutture che non corrispondono esattamente alla realtà: il 
dato che viene riprodotto può essere incompleto, superfluo o non localizzato 
correttamente. Per evitare errori interpretativi è essenziale saper riconoscere gli 
artefatti e verificare se quanto visualizzato corrisponde o meno alla realtà. 
 Ombra acustica posteriore o cono d’ombra posteriore: si forma quando il 
fascio ultrasonoro incontra gas o strutture mineralizzate, venendo riflesso 
contro la sonda senza generare alcuna immagine oltre la regione mineralizzata. 
Questo artefatto appare come un’ombra o una zona anecogena posteriore 
all’area mineralizzata o al gas, una caratteristica che si rivela utile 
nell’identificare la presenza di calcoli o altre cause di mineralizzazione 
tissutale.  
 Rinforzo acustico posteriore: quando gli ultrasuoni attraversano un tessuto 
vengono attenuati, l’operatore può attenuare questo fenomeno aumentando 
l’intensità degli echi di ritorno, in particolare quelli che provengono da 
maggiori profondità. Se il fascio di ultrasuoni passa attraverso una raccolta 
liquida, l’attenuazione è minore rispetto a quella che avviene nei tessuti 
circostanti e ciò produce un’area particolarmente brillante e “rinforzata” della 
regione che si trova posteriormente alla struttura con contenuto liquido. Questo 
fenomeno è molto utile in fase diagnostica, in quanto aiuta a differenziare le 
strutture a contenuto liquido da quelle solide. 
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 Riverbero: è prodotto dalla riflessione del fascio tra la sonda ed un’interfaccia 
fortemente riflettente. Si verifica in presenza di una grande impedenza acustica 
o di superfici riflettenti piccole, multiple e irregolari. L’ultrasuono viene 
continuamente riflesso tra la sonda e la superficie, ed il computer interpreta 
queste riflessioni multiple come echi provenienti da una distanza doppia 
rispetto alla superficie originale, visualizzando sul monitor una serie di linee 
ecogene ad intervalli regolari, con intensità decrescente all’aumento della 
profondità. Il riverbero esterno è prodotto a livello dell’interfaccia 
cute/trasduttore, mentre è interno se si verifica tra la sonda e le superfici più 
interne, ad esempio gas o osso. Questo effetto si può produrre anche dentro 
strutture cistiche, dove la riflessione avviene tra le pareti anteriore e posteriore.  
 Ring-down artifact: è un particolare tipo di riverbero che appare come una 
serie di linee parallele associate in particolare ad oggetti metallici (ad esempio 
gli aghi da biopsia). 
 Artefatto a coda di cometa: è un tipo di riverbero costituito da echi multipli 
generati da piccole superfici riflettenti interne, come bolle di gas o elementi 
metallici. È caratterizzato da echi ravvicinati e molto brillanti che sembrano 
raggrupparsi a simulare l’aspetto di una coda di cometa. 
 Effetto specchio: si verifica in corrispondenza del punto di transizione tra un 
tessuto ed un’interfaccia fortemente riflettente come il diaframma e la pleura. 
Si generano riverberi che rimbalzano tra la superficie riflettente e la sonda e la 
macchina interpreta queste riflessioni visualizzandole come fossero provenienti 
dal doppio della distanza dell’immagine, col risultato che viene mostrata una 
falsa immagine speculare.  
 Ombre acustiche laterali: in questo artefatto i margini laterali di una struttura 
rotondeggiante o di una raccolta liquida sembrano scomparire generando 
distalmente coni d’ombra anecogeni lineari e divergenti.  
 Effetto di volume parziale (artefatto da spessore dello strato): si produce 
quando una parte del fascio ultrasonoro emesso dalla sonda cade oltre una 
struttura cistica o una raccolta liquida. Gli echi di ritorno dai tessuti adiacenti 
vengono rappresentati all’interno della raccolta liquida e creano un effetto che 
simula la presenza di una massa o di un sedimento.  
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Se il sedimento è reale, questo si sposta cambiando posizione dell’animale, ed 
è disposto orizzontalmente rispetto al corpo. 
 Artefatto dei lobi laterali: si verifica quando gli echi generati dalle porzioni 
laterali del fascio ultrasonoro principale sono riflessi al trasduttore. L’ecografo 
interpreta questi echi di ritorno laterali come fossero prodotti dal fascio 
primario centrale e ciò comporta la visualizzazione di falsi echi deboli. Questo 
artefatto si osserva in corrispondenza di superfici curve (vescica, colecisti) ed 
interfacce molto riflettenti. 
 
Ai fini di precisazione si intende pertanto con il termine “ecogeno” la capacità di 
generare eco; con “anecogeno” la non capacità di generare eco, visualizzabile sul 
monitor come un’area nera; con “ipoecogeno” il generare echi rilevabili ma di bassa 
intensità, sullo schermo visibili come immagini in grigio; è “iperecogena” la struttura 
che genera echi molto intensi e dotati di forte luminosità; infine “isoecogena” è 
l’ecogenicità di una struttura simile a quella delle strutture adiacenti.  
 
 
3.1.5 CENNI SUL TRATTAMENTO TERAPEUTICO DELLE 
PATOLOGIE MAMMARIE  
 
Per completezza appare opportuno ultimare  la valutazione delle patologie mammarie 
canine riportando le possibili scelte terapeutiche da adottare. 
Il trattamento chirurgico rimane senza ombra di dubbio il “gold standard” per la 
maggior parte dei tumori mammari della cagna, eccezion fatta per il carcinoma 
infiammatorio, o per la concomitante presenza di metastasi a distanza.  
Il tipo di chirurgia da adottare dipende dall’estensione della patologia, dalla 
dimensione del tumore, dalla localizzazione, dalla sua fissazione o meno ai tessuti 
sottostanti e dallo stato del paziente. 
Le possibili tecniche chirurgiche sono: nodulectomia, mastectomia semplice, 






 Nodulectomia: è indicata per piccoli noduli mammari (meno di 0,5 cm), 
superficiali, non adesi ed incapsulati. Questa procedura non deve essere 
utilizzata per asportare tumori maligni. Si incide la cute, si scolla il nodulo dai 
tessuti circostanti, avendo cura di asportarlo assieme ad una porzione di tessuto 
mammario sano, per poi suturare.  
 Mastectomia semplice: è l’asportazione dell’intera ghiandola mammaria 
contenente il tumore. Si esegue per neoplasie di dimensioni superiori al cm di 
diametro, asportando anche cute e fascia sottostante qualora queste risultino 
coinvolte dal processo patologico. Questa tecnica viene poco utilizzata perché 
risulta difficile isolare una singola ghiandola mammaria dal momento che il 
parenchima di una mammella si continua con quello della mammella 
successiva. 
 Mastectomia regionale: si tratta dell’escissione della mammella interessata e di 
quelle adiacenti, basandosi sul principio della diffusione delle cellule 
neoplastiche per via linfatica da una ghiandola all’altra. Pertanto mammelle 
appartenenti allo stesso sistema di drenaggio linfatico della mammella colpita 
dovrebbero essere asportate assieme ad essa perché considerate a rischio 
elevato di metastatizzazione.  
 Mastectomia totale monolaterale o bilaterale: consistono rispettivamente 
nell’exeresi di tutte le mammelle di una fila mammaria, o di entrambe. La 
prima si applica quando sono presenti noduli multipli su varie mammelle della 
fila, e la seconda quando la distribuzione dei noduli è su entrambe le file 
mammarie; in quest’ultimo caso occorre praticare due mastectomie totali 
monolaterali distanziate da un periodo di 1 mese una dall’altra, per permettere 
il rilassamento della cute nei punti di tensione e quindi una cicatrizzazione 
corretta.  
 Asportazione linfonodale: il linfonodo ascellare difficilmente è interessato dal 
processo metastatico, invece quello inguinale è intimamente legato alla 








Oltre alla terapia chirurgica, esiste la possibilità di ricorrere a terapie mediche: 
 
 Chemioterapia: nelle donne affette da cancro al seno, la chemioterapia 
effettuata dopo la rimozione del tumore primario rallenta la progressione della 
patologia e migliora la prognosi. Tuttavia la tossicità degli attuali protocolli 
chemioterapici limita il loro utilizzo per il trattamento del carcinoma 
mammario della cagna (Withrow, 2007). Le indicazioni per l’applicazione di 
protocolli chemioterapici nella cagna sono: escissione chirurgica incompleta, 
evidenza istologica di invasione linfatica, presenza di metastasi, recidiva 
locale, tipo istologico aggressivo. 
 Radioterapia: trattamento antineoplastico locale, indolore, che consente di 
controllare i tumori confinati ad una specifica regione, evitando consistenti 
distruzioni tissutali.  Si utilizza in genere dopo un intervento chirurgico 
conservativo per sterilizzare i folocai neoplastici residui e quindi per ridurre la 
percentuale di recidiva locale. L’irradiazione post-chirurgica rappresenta il 
trattamento più frequente in Oncologia Veterinaria. 
 Terapia ormonale: si basa sull’utilizzo di farmaci ad azione antiestrogenica, 
come Tamoxifene e Raloxifene, entrambi testati in vitro per valutare la loro 
attività antiproliferativa nei confronti delle neoplasie mammarie. Il Tamoxifene 
possiede tuttavia una residua attività estrogenica, che può essere responsabile 
di endometrite in cagne intere e di manifestazioni estrali in quelle sterilizzate. 
Il Raloxifene invece sembra essere dotato di minore tossicità e maggiore 
maneggevolezza. Altra categoria di antiestrogeni sono gli inibitori 
dell’aromatasi (bloccanti la sintesi di estrogeni), farmaci di ultima generazione, 
decisamente più sicuri.  
 
Tutti i pazienti affetti da neoplasia mammaria devono essere controllati ad intervalli 
regolari per valutare la comparsa di eventuali recidive o metastasi a distanza. Alcuni 
autori consigliano di eseguire il primo controllo ad un mese post-chirurgia e poi a 







Il Follow Up si basa sull’esecuzione, contestualmente alla visita di controllo, di: 
 Radiografie toraciche nelle 3 proiezioni (LL sx, LL dx, VD) e TC nei casi 
dubbi 
 Ecografia addominale 
 FNA di lesioni di natura sospetta 
 Valutazione dei linfonodi regionali se non asportati. 
 
I fattori prognostici che influenzano l’andamento della malattia nel tempo sono molti, 
e possiamo distinguerli in 3 gruppi:  
1) Fattori clinici legati all’ospite (razza, taglia, età, sesso, obesità etc.) 
2) Fattori clinici legati alla neoplasia (dimensioni del tumore primitivo, 
coinvolgimento dei tessuti profondi, l’evidenza di carcinoma infiammatorio, 
ulcerazioni cutanee, presenza di metastasi a distanza etc.) 
3) Fattori istopatologici legati alla neoplasia (invasione linfatica o vascolare, 






















3.2 DIAGNOSTICA DELLE NEOPLASIE MAMMARIE NELLA 
DONNA 
 
Nel 2007 è stato diagnosticato in tutto il mondo un tumore al seno a 1.300.000 donne, 
e di queste 465.000 sono decedute, rendendo così tale neoplasia la più comune e la 
principale causa di morte da tumore (American Cancer Society, 2007).  
Le neoplasie mammarie possono assumere aspetti macroscopici ed istologici 
estremamente variabili a seconda del tipo di tessuto da cui originano. 
La maggior parte delle neoplasie mammarie è di tipo epiteliale e ha quindi origine nel 
tessuto ghiandolare, a livello della porzione dotto-lobulare. Vi sono forme non 
invasive come il carcinoma in situ (DCIS) e forme invasive o infiltranti.  
Grazie all’avvento dei programmi di screening sulla popolazione a rischio, la maggior 
parte delle neoplasie viene diagnosticata prima che compaia una vera e propria 
sintomatologia (ovvero prima che si possano palpare noduli); in altri casi, il segno più 
comune è caratterizzato dalla comparsa di un nodulo, di una modificazione 
dell’aspetto della cute (arrossamento, gonfiore), di una secrezione ematica dal 
capezzolo o la sua retrazione, oppure più raramente dall’aumento di volume dei 
linfonodi ascellari, qualora siano già presenti metastasi linfonodali. 
Quando si sospetta un carcinoma della mammella per la presenza di un nodulo o di 
uno degli elementi sopra descritti, si eseguono immediatamente metodiche di 
diagnostica per immagine che consentano di fare diagnosi precoce, in particolare 
mammografia ed ecografia. In seguito la diagnosi verrà confermata mediante 













3.2.1 DIAGNOSTICA PER IMMAGINI DELLA MAMMELLA 
 
3.2.1.1 LA MAMMOGRAFIA 
 
La mammografia è la metodica di scelta in diagnostica senologica in quanto consente 
un’esplorazione completa della mammella ottenendo elevati valori di accuratezza 
diagnostica, specialmente nella mammella a prevalenza adiposa. 
Questo tipo di indagine può essere eseguita in 3 contesti clinici differenziabili: nella 
donna asintomatica (mammografia di screening), in quella sintomatica (mammografia 
clinica) oppure per il Follow Up. 
L’esame viene eseguito attraverso il mammografo, in grado di acquisire immagini di 
elevata qualità.  
Per effettuare una mammografia, è necessaria un’adeguata compressione della 
mammella al fine di evitare sovrapposizione di tessuto ghiandolare, ridurre al minimo 
i tempi di esposizione ai raggi X (eliminando così gli artefatti da movimento) nonché 
la dose assorbita dalla paziente. Le proiezioni routinarie che vengono eseguite sono 
due: la craniocaudale (CC) e la mediolaterale obliqua (MLO) , la prima necessario per 
valutare accuratamente le regioni profonde e mediali, mentre la seconda garantisce 
l’esplorazione delle porzioni esterne ed ascellari. L’associazione di queste due 
proiezioni garantisce inoltre una corretta localizzazione spaziale di un’eventuale 
lesione presente, e permette di esaminare in modo speculare le due mammelle al fine 
di far risaltare la normale simmetria del parenchima ghaindolare. 
Qualora fosse necessario è possibile ricorrere a proiezioni complementari, come la 
laterale a 90°, la compressione focale e l’ingrandimento diretto (ottenibile 
allontanando la mammella dal rilevatore di radiazioni). 
La mammografia può essere eseguita con una tecnica tradizionale (o analogica) o con 
la moderna tecnica digitale, più vantaggiosa in quanto l’ottimizzazione dell’immagine 
è decisamente migliore ed eroga dosi inferiori di raggi X rispetto alla tradizionale. 
L’analisi dell’esame mammografico prevede un’iniziale comparazione delle 
mammelle e la ricerca di eventuali asimmetrie. 
Dopodichè viene esaminato il pattern di densità ghiandolare, ne esistono 4 tipologie, in 




1. Adiposo (componente ghiandolare < 25%) 
2. Misto (tessuto ghiandolare fino al 50%) 
3. A prevalente componente ghiandolare (fino al 75%) 
4. Denso (ghiandola > 75%). 
In genere gli ultimi due pattern sono prevalenti in età fertile, e i primi due più 
frequenti durante l’invecchiamento della mammella. 
La definizione della sede di lesioni mammarie viene effettuata mediante la divisione 
della ghiandola mammaria in 4 quadranti attraverso due piani immaginari, uno 
orizzontale passante per il capezzolo, che suddivide le regioni superiori da quelle 
inferiori, e l’altro ortogonale ad esso, dividente i quadranti mediali dai laterali. 
Si ottengono così 4 quadranti: QSE (quadrante supero-esterno), QSI (quadrante 
supero-interno), QIE (quadrante infero-esterno) e QII (quadrante infero-interno); tale 
suddivisione viene impiegata anche in ecografia e RM. 
La mammografia, come precedentemente accennato, costituisce un prezioso test di 
screening, dal momento che viene impiegata nella popolazione femminile 
asintomatica in età compresa fra i 50 e i 69 anni al fine di identificare la presenza di 
cancro alla mammella in fase pre-clinica, ovvero quando non sono ancora palpabili 
noduli mammari. 
La diagnosi precoce di neoplasie mammarie consente la messa in atto di terapie meno 
invasive ed è proporzionale ad una prognosi e qualità di vita nettamente superiori 
rispetto ai tumori palpabili, con riduzione della mortalità del 35%. 
Lo screening si esegue con cadenza annuale o biennale (in rapporto al rischio della 
donna). 
Nonostante la sensibilità della mammografia e la sua buona attitudine alla diagnosi 
precoce, da sola non risulta essere sufficiente ad escludere con assoluta certezza la 
presenza di una neoplasia, ed è stato dimostrato che fino al 15% dei carcinomi non 
viene diagnosticato alla mammografia di screening, per questo è necessaria 
l’integrazione di altre metodiche di diagnostica per immagine.  
La mammografia clinica è quella che si esegue in pazienti sintomatiche, ovvero in 
donne con noduli clinicamente palpabili o che posseggono altri segni di patologia 
mammaria. I più importanti reperti mammografici con cui si presenta la patologia 





Come prima accennato, la mammografia presenta alcuni limiti, ed è necessario 
riportarli:  
 Elevata densità delle mammelle soprattutto in donne di età inferiore ai 35 anni o 
in terapia ormonale sostitutiva, in tal caso la sensibilità della metodica scende al 
di sotto del 70%, e risulta essere indicativo ricorrere all’esame ecografico 
nonché a controlli ravvicinati nel tempo. 
 Oltre il 15% dei carcinomi può rimanere occulto all’indagine mammografica ed 
in questi casi è appropriata l’esecuzione di un esame bioptico. 
 Scarsa capacità della mammografia di caratterizzare una lesione, necessaria per 
questo l’integrazione con esame ecografico o RM ed eventuale biopsia. 
 Non consente l’esplorazione del cavo ascellare, infatti solo i linfonodi che si 
sovrappongono al muscolo pettorale possono essere apprezzati nei radiogrammi; 
è quindi necessario anche qui approfondimento con ecografia o RM. 
Per la valutazione delle lesioni mammarie dal punto di vista mammografico si 
utilizzano attualmente 5 categorie che indicano il grado di sospetto strumentale, da R1 
a R5, secondo la classificazione nord-americana “BI-RADS” (Breast Imaging and 
Reporting Data System): 
R1 : esame negativo ovvero quadro radiologico normale 
R2 : reperto radiologico benigno 
R3: quadro radiologico dubbio, verosimilmente benigno ma che necessita di 
approfondimento 
R4 : reperto sospetto per lesione maligna 













3.2.1.2 ECOGRAFIA MAMMARIA 
 
Nell’ambito della diagnostica senologica, l’ecografia negli ultimi anni sta assumendo 
un ruolo sempre maggiore, accanto alla tradizionale triade diagnostica esame clinico-
mammografia-esame citologico. L’evoluzione tecnologica delle apparecchiature 
ecografiche legata principalmente all’utilizzo di sonde ad elevata frequenza e ad una 
sempre maggiore ottimizzazione del potere di risoluzione, ha infatti permesso 
all’ecografia di passare dall’iniziale funzione di differenziazione della natura solida o 
liquida del nodulo, a quella più significativa di analisi dei caratteri morfo ed 
ecostrutturali dello stesso, che ha consentito alla metodica ultrasonografica il 
raggiungimento di un’accuratezza diagnostica per il cancro della mammella valutata 
tra il 78 e il 96% (Huber 1982, Kobayaschi 1982, Sickles 1983, Murat 1984, 
Dambrosio 1989).  
L’esame ecografico della mammella si è risultato inoltre affidabile nello studio delle 
alterazioni mammarie benigne come ad esempio la malattia fibrocistica, fibroadenomi, 
patologie flogistiche, dilatazione dei dotti galattofori; in particolare quando dette 
alterazioni si presentino in quadri di seno denso giovanile. In questi casi, l’ecografia 
riveste il ruolo di esame di primo livello. 
L’ecografia risulta inoltre allo stato attuale la tecnica d’elezione per lo studio della 
mammella operata, per l’esecuzione di prelievi citologici in via guidata di lesioni non 
palpabili e per il posizionamento preoperatorio di punti di repere metallici su noduli 
non palpabili.  
Essendo per la maggior parte dei casi considerato un esame di secondo livello, la sua 
valutazione è strettamente complementare a quella mammografica, è infatti capace di 
confermare o meno dati visibili con la radiologia. Tuttavia, pur essendo di supporto 
alla mammografia, si è imposta negli ultimi anni come essenziale nella diagnosi 
precoce del cancro alla mammella, soprattutto grazie alle nuove sonde ad elevata 
frequenza. Non è invasiva né dolorosa, non presenta effetti collaterali né 
controindicazioni, non essendo basata su radiazioni è consigliabile anche in soggetti in 
gravidanza.  
L’esame ecografico delle mammelle risulta particolarmente impegnativo per la scarsa 
differenza di impedenza acustica presente tra i tessuti ghiandolari, per la necessità di 
dover rilevare minimi e sottili dettagli ecostrutturali per identificare lesioni focali e per 
differenziare tra lesioni maligne e benigne.  
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Oltre a indispensabili competenze teoriche e tecniche dell’operatore, è pertanto 
necessario utilizzare apparecchiature ecografiche tecnologicamente avanzate sia per 
quanto riguarda i sistemi di elaborazione del segnale, sia pee quanto concerne i sistemi 
di focalizzazione del fascio ultrasonoro. Essendo la ghiandola mammaria un organo 
superficiale, per ottenere una migliore definizione dell’immagine risulta indispensabile 
l’utilizzo di trasduttori ad elevata frequenza, identificando nei 7.5 MHz la frequenza di 
emissione ottimale.  
Per studiare più accuratamente lesioni focali si utilizzano sonde a frequenza maggiore 
(10-13 MHz).  
La sonda, lineare o convex, deve essere lunga almeno 5 cm al fine di consentire lo 
studio di porzioni sufficientemente ampie delle mammelle e di escludere il rischio di 
una mancata espolorazione di aree ghiandolari durante lo spostamento della sonda.  
Le attuali sonde con i loro sofisticati sistemi di focalizzazione, consentono di eseguire 
l’esame anche senza l’interposizione di un distanziatore tra sonda e superficie cutanea.  
L’ecografia viene eseguita con la paziente in posizione supina con il braccio 
corrispondente alla mammella indagata flesso ed abdotto, con la mano sopra la testa.  
Tale posizione consente un maggior appiattimento della ghiandola mammaria, ed una 
maggiore immobilità in corso di esame.  
Dalla superficie in profondità possono essere individuate le seguenti strutture 
anatomiche: 1) cute, che appare come una linea iperecogena di circa 1-2 mm di 
spessore, 2) il tessuto adiposo sottocutaneo ipoecogeno, attraversato da sottili strie 
iperecogene (legamenti di Cooper), 3) la pars ghiandolare di aspetto variabile in 
rapporto all’età e alle modificazioni ormonali, 4) il tessuto adiposo retro-ghiandolare, 
ipoecogeno, 5) il muscolo pettorale, 6) le coste.  
Nel corso dell’esame ecografico devono essere accuratamente esplorate tutte le 
porzioni della mammella, eseguendo dapprima uno studio per quadranti, e poi in senso 
radiale per valutare l’asse del dotto che converge verso il capezzolo (Teboul 1988). 
Le scansioni radiali para-areolari mettono in evidenza i dotti galattofori che appaiono 
come bande anecogene che dal capezzolo si ramificano a raggiera nel corpo 
ghiandolare. 
La valutazione deve essere poi completata con un accurato studio di eventuali 




La SIEOG (Società Italiana di Ecografia Ostetrica e Ginecologica e Metodologie 
Biofisiche) sulla base dei dati di Letteratura Internazionale (Huber 1982, Kobayaschi 
1982, Sickles 1983, Murat 1984, Dambrosio 1989) e dall’esperienza del proprio 
gruppo di studio sull’ecografia mammaria (Gentili 1993) ritiene opportuno che le 
alterazioni focali della mammella debbano essere sistematicamente indagate sulla base 
di criteri diagnostici ecografici: 
 
 Forma: viene definita regolare quando la formazione presenta un aspetto 
rotondeggiante e grossolanamente ovoidale come nei noduli benigni. I noduli 
maligni invece sono caratterizzati da un aspetto non geometrico, con contorni 
spiculati e sfumati dovuti ai processi invasivi rispetto al parenchima 
ghiandolare limitrofo. 
 Contorno: può essere sia liscio che frastagliato, se ci si riferisce al contorno del 
nodulo da un punto di vista morfologico, oppure netto o sfumato se ci si 
riferisce al bordo perimetrale dello stesso.   
 Alone iperecogeno: indica la presenza a ridosso del confine del nodulo di una 
corona di fine iperecogenicità che sfuma nel tessuto ghiandolare contiguo. 
Questo effetto è secondario alla presenza di processi microspiculari che si 
comportano come microcentri di diffusione rifrangendo le onde del fascio 
ultrasonoro.  
 Echi interni: le formazioni cistiche risultano anecogene oppure debolmente 
ipoecogene in caso di contenuto fluido denso. I noduli solidi benigni sono 
caratterizzati da echi fini ed omogenei, i carcinomi invece sono caratterizzati 
da marcata ipoecogenicità di fondo, nel contesto della quale si possono rilevare 
echi irregolari e disomogenei oltre che lacune ipoecogene dovute a zone di 
necrosi colliquativa.  
 Echi posteriori: l’ecogenicità a livello del tessuto mammario posteriore al 
nodulo dipende dal quadro di attenuazione esercitato dalla formazione sul 
fascio ultrasonoro. E’ possibile che vi sia un’estinzione dell’onda con 
formazione di un cono d’ombra posteriore in presenza di formazioni nodulari 
maligne ad elevato contenuto di tessuto fibroso. In tali casi, non risulta 
possibile definire né la parete posteriore del nodulo né l’ecostruttura del tessuto 
ghiandolare posto inferiormente al nodulo. Si rileva invece un rafforzamento 
degli echi posteriormente alla formazione in presenza di strutture meno 
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attenuanti del normale tessuto ghiandolare (cisti e noduli solidi benigni ad 
elevata ed omogenea componente cellulare). E’ inoltre possibile che gli echi 
posteriori alla formazione non subiscano significative variazioni rispetto ai 
tessuti circostanti, come avviene nei fibroadenomi.  
 Coni d’ombra bilaterali: sono sottili aree di attenuazione del fascio che si 
generano a livello di estremità laterali di formazioni rotonde. Sono 
frequentemente presenti nelle formazioni benigne (cisti, fibroadenomi) e 
rappresentano un’ulteriore conferma del contorno netto e liscio del nodulo. 
Sono invece assenti nei noduli maligni dove eventualmente si possono rilevare 
coni d’ombra unilaterali irregolari e più intensi.  
 Rapporto L/T: indica il rapporto tra il diametro longitudinale (L) e trasverso 
(T) del nodulo. Se prevale L si sospetta un processo maligno, mentre qualora 
prevalga T è più presumibile che il nodulo sia benigno.  
 Effetto della compressione sulla forma e sugli echi interni: il rilievo di 
distorsione di forma e di incremento di omogeneità degli echi interni è 
suggestivo di natura benigna.  
 
Lo studio di questi aspetti ecografici deve essere completato dalla valutazione di 
eventuali alterazioni architetturali del tessuto mammario contiguo al nodulo (tessuto 
adiposo annesso alla ghiandola mammaria, dotti galattofori, travate fibroconnettivali 
etc.).  
 
In base a quanto detto, è possibile rilevare caratteri ecografici tipici del nodulo 
































Figura 5 - Tabella dei caratteri ecografici dei noduli mammari indicativi di benignità e 
malignità. 
 
Il cono d’ombra maligno è a limiti irregolari e quindi differenziabile dai coni d’ombra 
benigni di parete o prodotti da calcificazioni. Il quadro di attenuazione dipende dalla 
presenza di tessuto fibroconnettivale nel contesto del nodulo (Kobayaschi 1979): i 
carcinomi duttali di tipo scirroso e lobulari infiltranti che presentano un 70% di 
contenuto fibroconnettivale danno frequentemente luogo ad un’evidente cono d’ombra 
posteriore che risulta essere invece assente in carcinomi midollari e colloidei con il 






Forma Regolare Irregolare 
 
Contorno Netto e liscio Sfumato e liscio oppure 
sfumato e frastagliato 
 
Alone iperecogeno Assente Presente 
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Rapporto L/T < 0,5 > 1 
 









Quando il piano cutaneo della mammella è invaso dal processo neoplastico appare 
ispessito, e si può rilevare una perdita di regolarità del profilo convesso mammario. 
Il tessuto adiposo sottocutaneo, situato superiormente al carcinoma, può risultare di 
spessore altamente ridotto e talora punteggiato da una fine iperecogenicità. 
Detto questo, si deve tener conto del fatto che esistono alcuni carcinomi, come quelli 
prima citati (midollare e colloide), che tendono a non mostrare ecograficamente 
evidenti segni di malignità, presentandosi come formazioni simil cistiche a contorni 
delineabili. In tali casi, ovvero quando siamo di fronte a formazioni pseudocistiche, è 
più che mai necessario ricorrere al completamento della diagnosi mediante agobiopsia, 
soprattutto se riscontrate in donne dopo la menopausa. 
 
L’ecografia nella diagnostica senologica si pone, come quanto detto per la 
mammografia, come indagine clinica o indagine di screening, a seconda che la 
paziente sia sintomatica o asintomatica. 
 
Nelle donne con alterazioni sintomatologiche delle mammelle (mastodinia, presenza 
di tumefazioni nodulari o a placca) o nelle quali si è rilevata una tumefazione 
mammaria nel contesto della visita clinica, l’iter diagnostico dipende dall’età della 
paziente (Feig 1992). Nelle donne molto giovani (inferiori ai 30 anni) nelle quali è 
frequente riscontrare un seno molto denso, l’ecografia deve essere considerata l’esame 
strumentale di prima istanza e complementare alla visita clinica, essendo infatti in 
questi casi già conclusiva consentendo di individuare lesioni benigne della mammella 
che saranno sottoposte a periodi controlli nel tempo.  
Nei casi ecograficamente dubbi si procederà ad un accertamento diagnostico tramite 
mammografia o tipizzazione citologica agobioptica a seconda del grado di densità 
della mammella stessa, che può rendere difficoltosa la valutazione radiologica.  
Nei casi in cui la mammella secerna liquido ematico o sieroematico si rende 
comunque necessario l’impiego della mammografia e galattografia. 
Nelle donne tra i 30 e i 40 anni, in presenza di mastodinia e tumefazioni a placca 
l’ecografia si può ancora considerare l’esame di primo livello dopo la visita clinica, 
associato, qualora il nodulo sia benigno, a periodici controlli ecografici e 




Se alla visita clinica individuiamo una tumefazione nodulare circoscritta l’ecografia è 
in grado di differenziare la natura cistica o solida della stessa, sempre col supporto 
radiologico. In casi dubbi dal punto di vista della diagnostica per immagine si ricorre 
ad un accertamento bioptico citologico.  
Oltre i 40 anni e in età post-menopausa la mammografia è da prediligersi nella 
paziente sintomatica, potendo comunque l’ecografia rappresentare un valido aiuto al 
completamento della diagnosi per quanto riguarda: differenziazione liquido/solido 
della formazione, studio di mammelle ad elevata componente fibroghiandolare e 
studio di quelle opacità nodulari che all’indagine mammografica non presentano tutti 
gli aspetti correlati alla benignità.  
 
Nelle pazienti asintomatiche l’ecografia ha funzione di screening e diagnosi precoce. 
L’unico screening diagnostico in donne asintomatiche che si è dimostrato in grado di 
ridurre la mortalità per carcinoma mammario è la mammografia eseguita a cadenza 
biennale nelle donne con età superiore ai 50 anni. Al di sotto di tale età non si hanno 
attualmente metodiche di screening di efficacia dimostrata, risultando ancora una 
questione aperta la problematica nelle donne tra i 40 e i 49 anni (M. Rosselli Del 
Turco 1994).  
E’ auspicabile proporre un tentativo di diagnosi precoce nelle popolazioni a rischio 
piuttosto che parlare di screening nella donna asintomatica di età inferiore ai 50 anni.  
L’identificazione di quali debbano essere le categorie di popolazione a rischio da 
indagare, i protocolli da adottare e l’efficacia di una diagnosi precoce in donne di età 
inferiore ai 50 anni sono tuttora oggetto di studio e ricerca. 
 
Anche per l’ecografia sono valide le 5 categorie BI-RADS di conclusione diagnostica 
descritte precedentemente per la mammografia: 
U1 :esame negativo 
U2 : reperto benigno 
U3 : reperto dubbio, controllo a 6 mesi o prelievo citologico 
U4 : reperto sospetto maligno 





Riassumendo pertanto indicazioni e limiti dell’ecografia mammaria nella donna, le 
indicazioni al ricorso a tale esame sono: 
1) Valutazione di noduli palpabili 
2) Valutazione di reperti mammografici senza riscontro clinico 
3) Valutazione complementare delle mammelle dense 
4) Valutazione del tessuto mammario dopo chirurgia ricostruttiva o impianti 
protesici 
5) Esame supplementare in donne ad alto rischio di tumore mammario 
6) Guida alle tecniche interventistiche 
7)  Follow Up della chemioterapia neoadiuvante. 
 
Limiti: 
1) Minore sensibilità della mammografia nell’individuare lesioni non palpabili 
2) Assenza di confronto immediato con la ghiandola controlaterale, al contrario di 
mammografia e RM. 
 
L’ecografia è dotata di elevata specificità nella diagnosi delle cisti, che si presentano 
come formazioni ovoidali con asse maggiore parallelo al piano cutaneo, con pareti 
sottili, riforzo di parete posteriore e contenuto anecogeno.  
La diagnosi ecografica di cisti semplici non rende pertanto necessari altri 
approfondimenti diagnostici e si ricorre ad ago-aspirato solo in caso le cisti siano di 
grandi dimensioni, dolenti e con presenza al loro interno di echi grossolani (potendosi 
in questi casi trattare di carcinoma o papilloma intracistico). 
Nelle pazienti giovani, una lesione che ecograficamente si presenti come un nodulo 
solido a margini netti, ovoidale e con asse maggiore longitudinale e frequentemente 
espressione di un fibroadenoma, che è il tumore benigno più frequente in età fertile. 
Questa formazione è caratterizzata da un’ecostruttura omogenea, solitamente 
ipoecogena rispetto al parenchima ghiandolare circostante. Può raggiungere 
dimensioni notevoli e dopo la menopausa può tendere alla calcificazione.  
Certe volte può però presentarsi come lesione atipica a margini irregolari, ecostruttura 
disomogenea ed attenuazione acustica del fascio, aspetti che non consentono di 
differenziarlo dalle neoplasie maligne, e che invitano all’esecuzione di una biopsia. 
 68 
 
Il papilloma invece, presentandosi con la comparsa di una secrezione ematica dal 
capezzolo, richiede spesso il ricorso alla galattografia, perché né ecografia né 
mammografia riescono ad evidenziarlo sempre. 
Pertanto l’esame ecografico si definisce come sufficientemente specifico per la 
diagnosi di cisti e fibroadenomi (lesioni benigne) della ghiandola mammaria. 
Nelle donne in cui si rilevino addensamenti asimmetrici sospetti, è importante 
differenziarli da asimmetrie ghiandolari non patologici che possono essere riscontrati 
dal 3 al 5% dei casi, dagli esiti cicatriziali post-bioptici o dalle asimmetrie provocate 
da sommazione di struttura ghiandolari normali.  
Per questi casi, è essenziale ricorrere alla mammografia con proiezioni aggiutive e 
compressione mirata, l’ecografia non è sufficiente. 
La mammografia è inoltre la sola tecnica in grado di identificare microcalcificazioni, 
che costituiscono un indicatore di “early breast cancer” e devono essere differenziate 
da calcificazioni benigne. In particolare, le maligne sono estremamente piccole (< 0,5 
mm di diametro), irregolari e spesso raggruppate a focolaio. 
Un istotipo che frequentemente non viene identificato con l’ecografia e con la 
mammografia è il carcinoma lobulare, data la sua modalità di accrescimento 
infiltrante che non dà effetto massa ed è accompagnata da una minima reazione 
connettivale; queste caratteristiche sono responsabili della sua scarsa apprezzabilità se 
non in fasi avanzate di malattia. 
 
Infine, si ricorda che l’indagine ecografica permette anche lo studio della 
vascolarizzazione mediante l’utilizzo del Power o del Color Doppler, utili nella 
caratterizzazione di reperti sospetti individuati all’indagine B-Mode, come ad esempio 
nella diagnosi differenziale tra patologia nodulare benigna e maligna, o fra tessuto 
cicatriziale e recidiva di malattia, o ancora tra linfoadenomegalie reattive o 
metastatiche. L’utilizzo di mdc ecografici è ancora in fase di sperimentazione. 
Altra nuova applicazione ecografica in fase di sperimentazione è l’elastosonografia, 
tecnica che analizza i diversi coefficienti di elasticità delle strutture tissutali mammarie 
e li rappresenta in real time con una scala cromatica sull’immagine in B-Mode; score 
elevati sono tipici di carcinomi, mentre score inferiori (maggiore elasticità) si 
riscontrano frequentemente nelle lesioni benigne. E’ una tecnica finora dimostratasi 




3.2.1.3 LA GALATTOGRAFIA  
 
Sebbene non costituisca un esame routinario, tra le tecniche di diagnostica per 
immagine delle patologie mammarie della donna si deve anche annoverare la 
galattografia.  
E’ un’indagine indicata in caso di secrezione monolaterale del capezzolo e consiste 
nell’iniezione di un mdc radiopaco idrosolubile in un dotto galattoforo (solitamente 
quello secernente) e nella successiva esecuzione di radiogrammi mirati sulla zona 
retroareolare. Questa metodica consente di visualizzare l’albero galattoforico e quindi 
di valutare il calibro dei dotti ed eventuali difetti di riempimento. Ciò permette di 
localizzare la sede di un’eventuale lesione papillomatosa prechirurgica anche se 
presenta una sensibilità diagnostica non elevata. 
 
3.2.1.4 LA RISONANZA MAGNETICA  
 
La tecnica prevede lo studio simultaneo bilaterale delle mammelle mediante impiego 
di bobine in cui vengono inserite le mammelle della paziente che viene posizionata nel 
magnete in posizione prona.  
Viene impiegata in casi particolari come in presenza di indagine monolaterale (dovuta 
a mastectomia controlaterale), nello studio dei rapporti con la parete toracica di una 
lesione profonda e nella valutazione dell’integrità delle protesi.  
Eccetto che in quest’ultimo caso, viene sempre condotta un’analisi dinamica della 
vascolarizzazione ghiandolare mediante l’infusione endovenosa rapida di mdc a 
distribuzione nei compartimenti intravascolare e interstiziale.  
Questo tipo di tecnica si basa sulla capacità della metodica di quantificare la 
neoangiogenesi che si produce in corso di neoplasia maligna. 
Le aree di sospetta natura maligna si impregnano di mdc che diviene più intenso 
rispetto al parenchima ghiandolare, questo fenomeno prende il nome di enhancement. 
Dopo una prima acquisizione a vuoto (senza mdc) ne vengono ripetute 5 post-mdc. 
La RM della mammella è dotata di un’elevata sensibilità diagnostica (>95% per il 
carcinoma infiltrante, 80% per il carcinoma in situ), ed essendo dotata di elevata 
risoluzione spaziale, temporale e di contrasto, individua anche piccole lesioni 
vascolarizzate, con la possibilità, in presenza esame negativo, di poter escludere con 
sicurezza la presenza di lesioni maligne (alto valore predittivo negativo per il 
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carcinoma infiltrante anche se sono possibili false negatività in caso di forme in situ o 
dell’istotipo lobulare). 
Questa metodica diagnostica viene considerata un esame di terza istanza rispetto alla 
mammografia e all’ecografia, ed il suo impiego viene riservato a quei casi in cui le 
tecniche tradizionali presentino dei limiti diagnostici.  
 
Limiti della RM: 
 Bassa specificità: alcune lesioni benigne o mammelle sane durante la fase 
proliferativa nel normale tessuto ghiandolare (prima e quarta settimana del 
ciclo mestruale) o la flogosi postchirurgica possono risultare falsamente 
positive. 
Per queste ragioni è opportuno eseguire l’esame durante la seconda o terza 
settimana del ciclo e dopo almeno un mese dalla sospensione della terapia 
ormonale sostitutiva nelle donne in menopausa, dopo almeno 6 mesi da una 
mastectomia e dopo un anno dalla radioterapia.  
 Difficoltà di caratterizzazione di lesioni di diametro inferiore ai 5 mm 
 
Indicazioni d’uso della RM: 
 Stadiazione locale preoperatoria: a tal proposito la RM definisce la topografia 
dei rapporti di una lesione con la parete toracica 
 Casi di sospetta multifocalità (più focolai nello stesso quadrante) o 
multicentricità (malattia estesa a più di un quadrante) 
 Mammelle radiologicamente dense 
 Protesi  
 Istotipi tumorali scarsamente evidenti alla mammografia ed ecografia come il 
carcinoma duttale in situ senza microcalcificazioni 
 CUP sindrome: sindrome da carcinoma primitivo ignoto in caso di metastasi 
ascellari con mammelle negative all’esame clinico, mammografico ed 
ecografico 
 Monitoraggio della chemioterapia neoadiuvante 
 Reperti dubbi alla mammografia ed ecografia nello studio di recidive dopo la 
chirurgia conservativa o la radioterapia 
 Sorveglianza di pazienti ad alto rischio genetico per carcinoma mammario. 
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Pertanto dall’esposizione delle tecniche suddette, ne risulta che il compito della 
diagnostica per immagini nelle neoplasie mammarie della donna è quello di 
individuare e tentare la caratterizzazione di natura di una lesione, di porre indicazioni 
all’esecuzione di accertamenti cito-istologici di tipo bioptico o all’intervento 
chirurgico e, nel caso di patologie maligne, di stadiare la neoplasia.  
Da queste valutazioni emerge la differenza sostanziale nell’approccio diagnostico alle 
patologie mammarie in medicina umana e veterinaria.  
Nella cagna infatti, la diagnostica per immagini di tali patologie è principalmente 
finalizzata alla stadiazione neoplastica e non ha un ruolo di compartecipazione alla 
diagnosi del tumore primario.  
Ovviamente l’iter per giungere alla diagnosi definitiva si basa, anche per quanto 
riguarda la donna, sulla combinazione di: 
- Anamnesi 
- Quadro clinico 
- Risultati dell’imaging integrato (mammografia + ecografia ed eventualmente 
RM; galattografia laddove indicato) 
- Riscontro citologico o istologico. 
 
 
3.2.2 DIAGNOSTICA CON TECNICHE BIOPTICHE MAMMARIE  
 
La necessità di caratterizzazione della natura delle lesioni di piccole dimensioni 
indivuate con le attuali metodiche di imaging senologico ha portato alla messa a punto 
di numerose tecniche bioptiche, alcune mininvasive, altre più cruente.  
L’ esame citologico è sicuramente la metodica bioptica più semplice, veloce e meno 
invasiva e costosa, ed è indicato per la valutazione di liquido aspirato da una cisti 
complessa o del secreto monolaterale dal capezzolo nonché delle cellule di abrasione 
cutanea nel sospetto di malattia di Paget del capezzolo (forma di carcinoma duttale in 
situ coinvolgente il capezzolo). E’ utile anche in caso di lesione solida di natura 
dubbia o sospetta all’ecografia.  
La citologia percutanea di una lesione (FNAC) si effettua mediante aspirazione con 
ago sottile (21-27 G) solitamente per via eco-guidata. 
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Questo tipo di biopsia può essere utilizzata come esame di primo livello per fare 
diagnosi differenziale di natura benigna o maligna, se gestita con competenza da un 
buon citopatologo ha un’elevata sensibilità per la ricerca di cellule tumorali maligne e, 
se positiva o concorde col quadro clinico e strumentale, consente di evitare la biopsia 
istologica intraoperatoria. 
Il grado di sospetto citologico viene indicato mediante 5 categorie: 
C1 : Materiale insufficiente alla definizione della diagnosi 
C2 : quadro citologico benigno, normale 
C3 : quadro citologico benigno ma con atipie cellulari 
C4 : atipie cellulari sospette, in assenza di segni certi di malignità 
C5 : quadro citologico sicuramente maligno. 
Tuttavia, come aspetto negativo dell’esame citologico bisogna considerare che 
produce un elevato tasso di campionamenti non diagnostici e una percentuale non 
trascurabile di falsi negativi; in questi casi, qualora vi fosse discordanza tra il risultato 
citologico e quello clinico-strumentale o occorra quantificare l’invasività neoplastica e 
quindi l’istotipo, è preferibile ricorrere alla biopsia istologica percutanea, definita 
anche Core Biopsy (CB).  
Tale tecnica prevede l’impiego di aghi di calibro maggiore (8-20 G) per il prelievo di 
intere porzioni tissutali, e può anch’essa essere eseguita per via eco-guidata o 
mammografica.  
Questa metodica è la tecnica standard per l’acquisizione di campioni istologici nella 
diagnostica di lesioni mammarie sospette, identificate con l’ecografia. 
Un tipo particolare di CB è la “large core biopsy” vuoto-assistita (tecnica 
Mammotome), che consente con una sola introduzione dell’ago di acquisire campioni 
multipli contigui, ottenendo così il prelievo di una maggiore quantità di tessuto da 
esaminare. 
E’ una tecnica indispensabile in corso di microcalcificazioni, poiché in questo caso 
l’ago-aspirazione possiede un quantitativo di materiale cellulare inadeguato per dare 
un giudizio diagnostico.  
Dopo l’esecuzione di una CB si ricorre ad una radiografia del tessuto prelevato per 
avere conferma del corretto campionamento delle microcalcificazioni. 
Va infine ricordata la recente possibilità di eseguira biopsie mammaria sotto guida 
RM, evenienza rara da attuare in caso di lesioni visibili solo con la RM, utilizzando 
materiali per la biopsia che non siano ferromagnetici. 
 73 
 
In conclusione dell’approccio diagnostico alle patologie mammarie della donna, 
ricordiamo inoltre che al fine di una stadiazione clinica, gli esami necessari da 
effettuare sono:  
o Radiografia torace 
o Ecografia epatica 
o Scintigrafia ossea 
o TC torace e addome 
Risultando questi gli esami più adatti per ricerca di metastasi a distanza, in quanto le 









Anche in questo caso, si nota la differenza di approccio alla stadiazione neoplastica 
rispetto a quanto visto per le patologie mammarie della cagna. 
Ai fini di completezza dell’argomento, si riporta un brevissimo accenno alle strategie 
terapeutiche previste in medicina umana: 
a) Terapia chirurgica: nodulectomia, quadrantectomia, mastectomia radicale 
(exeresi mammella e muscoli pettorali sottostanti), mastectomia sottocutanea 
(exeresi mammella con risparmio della cute sovrastante). In caso di neoplasie 
infiltranti si associa uno svuotamento dei linfonodi ascellari alla chirurgia della 
mammella. In caso di tumori non infiltranti si adotta la tecnica 
dell’asportazione del linfonodo sentinella (primo linfonodo di drenaggio del 
tessuto coinvolto dalla neoplasia primaria), ovvero lo si asporta, lo si esamina 
istologicamente e se si rileva la presenza di tessuto neoplastico superiore a 2 
mm è necessario procedere allo svuotamento completo dell’ascella, altrimenti 
no. 
b) Radioterapia  




d) Chemioterapia  
e) Terapia adiuvante: basata su schemi chemioterapici a base di taxani o su 
ormonoterapia e trastuzumab (se possibile utilizzarli). Quest’ultimo è un 
anticorpo monoclonale umanizzato che si utilizza per trattare il carcinoma 
























































4.1 MATERIALI E METODI 
 
Questo studio è stato effettuato su cani femmina di età e razza variabile pervenuti 
presso l’Ospedale Didattico Veterinario Mario Modenato dell’Università di Pisa in un 
arco di tempo compreso tra Gennaio 2012 e Febbraio 2014. 
Tutti i soggetti inclusi nel nostro studio presentavano uno o più noduli mammari alla 
visita clinica, ed abbiamo considerato come caso a sé stante ciascun singolo nodulo, 
anziché ciascun singolo paziente. Se ne deduce quindi che una cagna con più noduli 
mammari ci ha fornito più casi per il nostro studio. 
In totale, abbiamo raccolto ed elaborato lo studio su 72 noduli che come dimensioni 
raggiungevano il cm, o al massimo lo superavano di poco (eccezion fatta per uno, di 2 
cm).  
Le cagne in questione sono state sottoposte ad un’accurata visita clinica comprendente 
il segnalamento, la raccolta dei dati anamnestici, l’esame obiettivo generale e 
particolare.  
Per ciascun paziente è stata compilata una scheda mammaria, ai fini di standardizzare 
la visita clinica in soggetti con patologie mammarie.  
La suddetta scheda comprende una serie di dati: 
 Dati di proprietario e cane e numero di cartella clinica 
 Intera vs Ovariectomizzata/Ovarioisterectomizzata 
 Stato di nutrizione 
 Alimentazione 
 Anamnesi di pseudogravidanze 
 Precedenti trattamenti ormonali 
 Precedenti chirurgie mammarie e rispettivo referto istologico 
 Localizzazione, numero, dimensione e tempo di insorgenza dei noduli 
mammari 
 Cute sovrastante i noduli 
 Presenza di linfoadenomegalia inguinale o ascellare 
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 Accertamenti preoperatori per ricerca di metastasi: Rx torace ed ecografia 
addominale 
Una volta ottenute queste informazioni, il soggetto viene classificato in uno dei 5 stadi 
TNM e si stabilisce il tipo di intervento chirurgico più adeguato tra:  
 Nodulectomia 
 Mastectomia singola 
 Mastectomia regionale caudale 
 Mastectomia regionale craniale 
 Mastectomia totale monolaterale 
 Mastectomia totale bilaterale 
La maggior parte dei pazienti considerati in questo studio sono stati sottoposti a 
mastectomia totale mono o bilaterale. 
Sono stati quindi eseguiti esami di laboratorio in vista della chirurgia, al fine di 
delineare meglio lo stato di salute generale del paziente nonché la presenza di 
eventuali problematiche metaboliche concomitanti; in particolare, sono stati effettuati 
un emocromo completo con formula, un profilo biochimico ed un profilo coagulativo. 
Nel giorno dell’intervento chirurgico, a seguito dell’induzione anestesiologica e della 
tricotomia del campo operatorio, abbiamo effettuato l’ecografia di ciascun nodulo 
mammario, mediante ecografo portatile GE Healthcare Venue 40 con trasduttore 
lineare con frequenza 5-13 MHz.  
 





Attraverso l’esame ecografico di ogni nodulo mammario, abbiamo raccolto una serie 
di dati, seguendo un protocollo che prende in considerazione alcuni dei parametri 
utilizzati in Medicina Umana per discriminare tra malignità o benignità dei noduli dal 
punto di vista ecografico (Watermann et al., 2005). 
Si ricordano di seguito i criteri di riferimento usati per la nostra valutazione, ricavati 






Forma Regolare Irregolare 
Contorno Netto e liscio Sfumato, liscio o 
frastagliato 
































Figura 7 – Schema dei caratteri ecografici delle neoformazioni mammarie  in relazione a 







































Figura 8 – Protocollo utilizzato nel nostro studio per la valutazione ecografica. 
 
SCHEDA ECOGRAFICA NEOFORMAZIONI MAMMARIE 
     Paziente n°: ____              N° cartella clinica: ________ 
o Età _____ 
o Razza ___________ 
o Intera ___________ (Se no, indicare data Ovariectomia) 
o Anamnesi gravidanze _________ 
o Anamensi Pseudociesi _________ 
STUDIO ECOGRAFICO 
- Forma regolare         irregolare  
 
- Contorno netto e liscio     Sfumato e liscio   Sfumato e 
frastagliato  
 
- Diametro longitudinale (L) ___ e trasversale (T) ___ 
L/T < 0,5 (mm)        0,5 < L/T < 1         L/T > 1    
 
- Orientamento rispetto al piano cutaneo parallelo    o 
perpendicolare   
 
- Ecogenicità rispetto al parenchima ipo      iso       iper  
 
- Alone iperecogeno presente   assente  
 
- Echi interni fini e omogenei   Marcata ipoecogenicità     
ipoecogenicità con echi grossolani  
 
- Echi posteriori rinforzati   cono d’ombra centrale   cono d’ombra 
unilaterale  
 






   
 
 









I parametri ecografici considerati nel nostro protocollo sono stati desunti da uno studio 
di Medicina Umana, che si propone di valutare la correlazione esistente tra i caratteri 
clinico-patologici e quelli ultrasonografici nei carcinomi mammari duttali invasivi 
(Watermann et al., 2005). 
Dopo aver compilato la scheda ecografica, che è riferibile ad un solo nodulo 
mammario del paziente (per cui se il paziente ha 5 noduli vengono compilate 5 
schede), aver raccolto le immagini ecografiche dei noduli, ed aver segnato sulla scheda 
ecografica mammaria la localizzazione del nodulo a cui essa corrisponde, abbiamo 
effettuato un prelievo di un campione citologico su ciascun nodulo, mediante tecnica 
FNA (Fine Needle Aspiration). La tecnica dell’agoaspirazione viene eseguita 
introducendo l’ago nella massa collegato ad una siringa in cui viene creato il vuoto 
ritraendo lo stantuffo, l’aspirazione viene interrotta quando il materiale entra nel cono, 
prima di estrarre l’ago (vedi Capitolo 3). 
Una volta terminato il campionamento, il materiale è stato depositato su di un vetrino 
e strisciato, così da ottenere più preparati citologici ed inviato al laboratorio interno 
all’Ospedale.  
A questo punto è stato eseguito l’intervento chirurgico, i singoli noduli asportati sono 
stati segnati accuratamente con filo da sutura o punti metallici e fissati in formalina 
con rapporto 1:10 (pezzo:formalina) per essere inviati al Dipartimento di Patologia 
Animale della Facoltà di Medicina Veterinaria dell’Università degli Studi di Pisa, al 
fine di effettuare l’esame istopatologico.  
Ovviamente il materiale è stato sempre accompagnato da dati segnaletici del paziente 
come: sesso, razza, taglia, localizzazione topografica della lesione, tempo di 
insorgenza, aspetto macroscopico in vivo (stato della cute sovrastante la lesione ed 
eventuale adesione ai piani sottocutanei). 
Abbiamo così ottenuto le diagnosi istopatologiche per ogni singolo nodulo mammario.  
I dati ottenuti in cartaceo sono stati quindi trasferiti su un foglio di lavoro Excel, 
riportando su ogni riga il numero del caso, ovvero del nodulo, e immettendo in 
ciascuna colonna i parametri considerati nella scheda ecografica mammaria, 
aggiungendo poi una colonna per il referto istopatologico corrispettivo.  
La valutazione citologica è stata oggetto di un altro studio effettuato nel nostro 
Dipartimento (Zanforlin Roberta “Studio prospettico sugli aspetti citologici dei noduli 




La diagnosi istopatologica elaborata dal Dipartimento di Patologia Animale della 
Facoltà di Medicina Veterinaria dell’Università degli Studi di Pisa, si è basata sulla 
considerazione dell’Istotipo (adenoma, carcinoma, ecc.) e del Sottotipo (tubulare 
semplice / complesso, solido, ecc.) secondo la classificazione istologica delle displasie 
e neoplasie mammarie della cagna secondo la WHO-ICTDA del 1999, ed stato poi 
attribuito il grado istologico 0-I-II-III in base all’invasività della lesione secondo 
Gilbertson et al. (entrambi i sistemi classificativi vengono esplicati al Paragrafo 2.6). 
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La diagnosi istologica è stata ridotta ai termini “benigno/maligno”, dal momento che 
lo scopo di questo lavoro è di vedere se sia possibile trovare una rispondenza 
dell’esame ecografico nella diagnosi delle neoplasie mammarie, in particolare nella 
discriminazione tra nodulo maligno e benigno, come accade in Medicina Umana, 
facendo riferimento a criteri ecografici di malignità e benignità che abbiamo ricavato 
da studi concernenti la donna (pag. 64). 
Per quanto riguarda l’analisi statistica ci siamo ispirati al lavoro di Watermann et al., 
(2005). Abbiamo categorizzato e comparato i criteri ultrasonografici ai risultati 
istopatologici applicando una regressione logistica univariata esprimendola come odds 
ratio (OD) con intervallo di confidenza del 95%. Abbiamo poi eseguito una 
regressione logistica multivariata considerando la benignità o malignità istologica 
come variabili dipendenti, e i criteri ultrasonografici come variabili indipendenti. I p-






Lo studio include 35 cani (si veda la Tabella 1), uno dei quali (n° 8) è stato 
nuovamente visitato ad un anno di distanza dalla mastectomia a causa della ricomparsa 
di un nodulo, in diversa sede dal precedente. 
L’età media dei soggetti è stata di 9,6±2,2 anni (range 5-14 anni).   
Complessivamente, 7 soggetti presentavano esclusivamente noduli benigni, ed in 
queste cagne l’età media è risultata essere di 9,4 anni; 20 soggetti presentavano 
esclusivamente noduli maligni, l’età media è risultata di 10,6 anni; ed infine 8 soggetti 
avevano noduli misti ovvero sia benigni che maligni, età media 9,7 anni.   
 
Le razze maggiormente rappresentate sono state il Barbone Nano (8 soggetti), il 























1 Meticcio 5 0 1 MAL 
2 Boxer 8 1 1 MIX 
3 Pastore Tedesco 8 2 5 MIX 
4 Setter Inglese 6 0 2 MAL 
5 Labrador 13 0 1 MAL 
6 Yorkshire 10 3 1 MIX 
7 Bassotto 13 0 3 MAL 
8 Pastore della Brie 10 0 1 MIX 
9 Schnautzer gigante 7 2 0 BEN 
10 Barbone nano 9 3 0 BEN 
11 Bulldog francese 10 1 0 BEN 
12 Meticcio 10 1 0 BEN 
13 Labrador 11 0 1 MAL 
14 Barbone nano 11 1 1 MIX 
15 Meticcio 9 0 2 MAL 
16 Lagotto 8 0 1 MAL 
17 Labrador  12 0 1 MAL 
18 Barbone nano 11 0 3 MAL 
19 Bassotto tedesco 9 0 4 MAL 
20 Chiuhuaua 10 0 1 MAL 
21 Golden Retriver 8 0 2 MAL 
22 Barbone nano 8 0 3 MAL 
23 Corso 8 4 0 BEN 
24 Pitt Bull 14 1 0 BEN 
25 Barbone nano 13 1 2 MIX 
26 Meticcio 8 1 1 MIX 
27 Meticcio 8 2 0 BEN 
28 Barbone Nano 10 0 2 MAL 
29 Maltese 6 0 1 MAL 
30 Barbone Nano 10 1 1 MIX 
31 Setter Irlandese 8 0 1 MAL 
32 Barbone Nano 11 0 1 MAL 
33 Bassotto 13 0 2 MAL 
34 Schnautzer 11 0 1 MAL 
35 Bassotto 9 0 1 MAL 
8* Pastore della Brie 11 0 1 MAL 
 
Tabella 1 – Razze, età, numero di noduli maligni e benigni rilevati nel nostro studio. 







Dei 35 soggetti in esame, 27 erano femmine intere, 8 erano castrate, 6 avevano avuto 
gravidanze in passato e 7 avevano presentato pseudociesi. Delle 27 intere, 23 (85,2%) 
avevano almeno 1 nodulo maligno. Delle 6 con gravidanze passate, 5 (83,3%) avevano 











1 Meticcio si no no MAL 
2 Boxer no no no MIX 
3 Pastore Tedesco si no no MIX 
4 Setter Inglese si no si MAL 
5 Labrador no no no MAL 
6 Yorkshire si no si MIX 
7 Bassotto no no no MAL 
8 Pastore della Brie si no no MIX 
9 Schnautzer gigante si no no BEN 
10 Barbone nano si no no BEN 
11 Bulldog francese no no no BEN 
12 Meticcio si no no BEN 
13 Labrador si no no MAL 
14 Barbone Nano si no no MIX 
15 Meticcio si no no MAL 
16 Lagotto si si no MAL 
17 Labrador  si no si MAL 
18 Barbone nano si no si MAL 
19 Bassotto tedesco si no no MAL 
20 Chiuhuaua si no no MAL 
21 Golden Retriver si no no MAL 
22 Barbone nano si no no MAL 
23 Corso si si no BEN 
24 Pitt Bull no no no BEN 
25 Barbone nano si no no MIX 
26 Meticcio si si no MIX 
27 Meticcio si no no BEN 
28 Barbone Nano si no no MAL 
29 Maltese si si no MAL 
30 Barbone nano si no si MIX 
31 Setter Irlandese no si no MAL 
32 Barbone Nano si no si MAL 
33 Bassotto no no no MAL 
34 Schnautzer no no si MAL 
35 Bassotto si si no MAL 
8* Pastore della Brie si no no MAL 
 
Tabella 2 – Valori rilevati in relazione allo stato dell’apparato riproduttore delle cagne, 
alle gravidanze e pseudogravidanze. 
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La distribuzione delle caratteristiche ecografiche rilevate nei 72 noduli è descritta nella 



















Minore di 1 


























Echi interni fini ed omogenei 







Cono ombra centrale 













   







Si riportano di seguito le immagini delle caratteristiche ecografiche valutate, che sono 
esplicative di ciascun parametro considerato (per le definizioni si rimanda al Capitolo 
3, paragrafo 3.2.1.2). 
FORMA: 33 noduli hanno presentato forma regolare (Figura 9) e 39 forma 
irregolare (Figura 10 e 11). 
 












Figura 11 – Nodulo con forma irregolare del paziente n° 33. 
 
CONTORNO: 27 noduli hanno mostrato contorno netto e liscio (Figura 12), 21 























RAPPORTO L/T: 22 noduli hanno mostrato 0,5 < L/T < 1. 50 noduli rapporto 
L/T > 1, e non è risultato alcun nodulo con rapporto L/T < 0,5. 
  
ORIENTAMENTO RISPETTO AL PIANO CUTANEO : nel nostro 
studio, abbiamo rilevato soltanto 2 noduli con orientamento perpendicolare su 72, tutti 





Figura 15 – Nella prima immagine da sinistra si osserva un orientamento parallelo 
(nodulo “più lungo che alto”) appartenente al paziente n° 24,  nella seconda 
un orientamento perpendicolare (nodulo “più alto che lungo”) appartenente 












ECOGENICITA’ RISPETTO AL PARENCHIMA: 66 noduli sono 
risultati ipoecogeni rispetto al parenchima (Figura 16), soltanto 1 isoecogeno (Figura 




Figura 16 – Nodulo ipoecogeno, o meglio anecogeno, rispetto al parenchima. Riferibile al 










ALONE IPERECOGENO: 21 noduli hanno mostrato l’alone iperecogeno 
















ECHI INTERNI: 29 noduli hanno presentato echi interni fini ed omogenei (Figura 



















Figura 22 – Nodulo con echi interni grossolani del paziente n° 19. 
 
 
ECHI POSTERIORI: 37 noduli hanno presentato un rinforzo di parete posteriore 













Figura 24 – Nodulo con cono d’ombra posteriore in posizione centrale, appartenente al 










ALTERAZIONI TESSUTO MAMMARIO CONTIGUO : in 27 noduli 
erano presenti alterazioni del tessuto mammario contiguo (Figura 26) mentre in 45 
















Il referto istopatologico ha riportato 24 noduli con neoplasie benigne e 48 con 
neoplasie maligne.  
 
Benigni Numero di Noduli 
Adenoma complesso  1 
Adenoma semplice di tipo tubulare su mammella con 
iperplasia lobulare 
10 
Adenosi florida secretoria e forte iperplasia mammaria 1 
Fibroma e iperplasia mammaria 1 
Papilloma intraduttale su mammella con iperplasia 
lobulare 
1 
Papilloma intraduttale su mammella con iperplasia duttale 1 
Pannicolite necrotica 5 
Fibroadenosi mammaria  3 
Fibrosi mammaria 1 
Maligni  
Carcinoma mammario complesso infiltrante di grado I su 
mammella con iperplasia lobulare 
20 
Carcinoma mammario semplice tubopapillare infiltrante di 
grado I su mammella con iperplasia lobulare 
18 
Carcinoma mammario semplice tubopapillare infiltrante di 
grado II su mammella con iperplasia lobulare 
3 
Linfonodo con metastasi di carcinoma  1 
Adenosi florida secretoria e forte iperplasia mammaria con 
neoplasia nodulare infiltrante localmente 
1 
Mastocitoma di grado II 2 
Carcinoma mammario solido infiltrante di grado I su 
mammella con iperplasia lobulare 
3 
 
Tabella 4 – Distribuzione delle tipologie neoplastiche nei casi esaminati. 
 
Tre carcinomi mammari semplici tubopapillari infiltranti sono stati classificati di 
grado II, questo perché laddove necessario è stata inviata al Laboratorio di Patologia 
l’intera fila mammaria asportata, comprensiva di stazioni linfonodali. 
I carcinomi in questione erano quindi accompagnati da invasione linfatica, vascolare e 
metastasi linfonodali, secondo il sistema di classificazione istologica di Gilbertson et 
al. (1983). 
Appare interessante notare come alla valutazione ecografica di questi tre carcinomi 
l’unica caratteristica comune che abbiamo rilevato sia l’assenza di alone iperecogeno.   
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I noduli benigni e maligni hanno presentato differenze significative (P< 0,05) o che 
tendevano ad esserlo (P< 0,1) per presenza o meno di alone iperecogeno, che influenza 
la malignità dei noduli secondo l’analisi a una variabile, e ha tendenza ad essere più 
frequente nei noduli maligni, secondo l’analisi multivariata. 
45 sono i carcinomi totali, di cui 17 hanno mostrato la presenza di alone iperecogeno, 
ovvero il 37,7% dei carcinomi; l’alone era presente anche in 1 caso di adenosi florida  
mammaria e 1 adenoma semplice. La forma regolare/irregolare ed il pattern 
dell’ecogenicità hanno mostrato tendenza alla significatività statistica, risultando 
entrambe significative se si considera un intervallo di confidenza del 90% anziché del 
95%. 16 carcinomi (35,5%) hanno mostrato forma irregolare. La marcata 
ipoecogenicità con o senza echi grossolani è risultata presente in 30 carcinomi, ovvero 
nel 66,6%. 
Parametro Referto istopatologico Analisi a una variabile Analisi 
multivariata  
Benigno Maligno p-Value OR (95% CI) p-Value 
Forma 
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Tabella 5 – Analisi statistica a una variabile ed analisi statistica multivariata tra diagnosi 
istopatologica e criteri ecografici di valutazione. 
OR (95% CI) – Odds Ratio (Intervallo di confidenza 95%). 
 
Dall’analisi statistica è emerso che l’alone iperecogeno influenza la malignità dei 
noduli. L’analisi a una variabile ha mostrato come il valore rientri nell’intervallo di 
significatività (p-Value < 0,05).  
L’analisi multivariata ha quasi confermato questo rilievo, con un valore ottenuto che è 
di poco superiore alla significatività statistica (p-Value = 0,06) se si considera 
l’intervallo di confidenza al 95%.  
Quindi alone iperecogeno sembra essere senz’altro una variabile significativa, quasi al 
5%. Il parametro forma invece, così come il pattern dell’ecogenicità,  sono risultati 
essere variabili significative al 10%, ovvero aumentando la probabilità di errori 
commessi (p-Value = 0,07-0,09).  
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I parametri contorno, rapporto L/T, orientamento, ecogenicità, echi posteriori ed 
alterazioni tessuto mammario contiguo non hanno fornito risultati statisticamente 




Dal nostro studio sono emersi dati significativi. 
L’età media dei 35 soggetti esaminati è stata di 9,6±2,2 anni (range 5-14 anni).  
Questo parametro è considerato dalla letteratura un importante fattore di rischio per lo 
sviluppo di neoplasie mammarie, che classicamente si rinvengono in cagne adulte o 
anziane. Secondo Dorn et al. (1968), l’incidenza dei tumori mammari aumenta 
sensibilmente dopo il sesto anno di età, mentre il picco massimo viene osservato in 
soggetti di età compresa tra i 9 e gli 11 anni. Il nostro risultato in merito si accorda con 
i riferimenti bibliografici.  
Complessivamente, 7 soggetti presentavano esclusivamente noduli benigni, ed in 
queste cagne l’età media è risultata essere di 9,4 anni; 20 soggetti presentavano 
esclusivamente noduli maligni, l’età media è risultata di 10,6 anni; ed infine 8 soggetti 
avevano noduli misti ovvero sia benigni che maligni, età media 9,7 anni.   
Studi precedenti riportano che l’età media di insorgenza di tumori mammari benigni e 
maligni sia di 8-9 anni per i primi e 10 anni per i secondi (Zatloukal et al., 2005), 
rendendo possibile affermare quindi che i cani affetti da forme benigne sono 
mediamente di 1-2 anni più giovani di quelli con forme maligne.  
I nostri dati sembrano confermare quando rilevato in letteratura.  
Secondo Zatloukal et al. (2005), l’invecchiamento è fortemente legato alla malignità, 
in quanto con l’avanzare dell’età si ha l’accumulo di fattori cancerogeni responsabili 
dell’insorgenza di forme tumorali maligne.  
Le razze maggiormente rappresentate sono state il Barbone Nano (8 soggetti), il 
Bassotto (3 soggetti), il Labrador Retriver (3 soggetti). Cinque soggetti erano meticci. 
Esistono numerosi studi riguardo alla prevalenza di tumori mammari nei cani di razza 
pura rispetto ai meticci (Dorn et al., 1968), il nostro studio si è mostrato coerente con 
questa linea, rilevando che il 14,2% dei soggetti erano meticci, e il restante 85,8% cani 
di razza pura.  
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Dorn et al. (1968) ritiene il Barbone Nano una delle razze con maggiore rischio di 
sviluppo di neoplasie mammarie. E’ interessante notare come questa razza 
rappresentasse il 22,8% dei soggetti inclusi in questo studio. 
Dei 35 soggetti in esame, 27 erano intere (77,1%), 6 avevano avuto gravidanze in 
passato e 7 pseudociesi. Delle 27 intere, 23 avevano almeno 1 nodulo maligno. Delle 6 
con gravidanze passate, 5 avevano almeno 1 nodulo maligno. Delle 7 con pseudociesi, 
tutte avevano almeno 1 nodulo maligno. 
I nostri risultati mostrano come ci sia maggiore prevalenza di neoformazioni 
mammarie nelle cagne intere, coerentemente con quando riportato in letteratura. E’ 
infatti ormai accertato che le patologie mammarie siano ormono-dipendenti, e che 
un’ovariectomia eseguita precocemente riduce in modo significativo l’incidenza di 
neoplasie mammarie. La maggior parte dei soggetti colpiti è rappresentata da femmine 
intere oppure ovariectomizzate in età avanzata.  
Schneider at al. (1969), riportano che il rischio di sviluppo di neoplasie mammarie 
maligne è pari allo 0,05% se si effettua l’ovariectomia entro il primo calore, sale 
all’8% dopo il primo calore, a 26% se l’ovariectomia avviene dopo il secondo calore 
ma comunque entro il quarto. Dopo il quarto calore il rischio eguaglia quello dei 
soggetti interi.  
E’ ormai appurato come nella carcinogenesi mammaria della cagna, un ruolo 
importante venga svolto dagli ormoni ovarici. 
Alcuni studi sulla donna e sui modelli animali hanno dimostrato che ormoni come 
prolattina e GH siano implicati nella crescita fisiologica di disordini 
proliferativi/neoplastici della mammella. Un ruolo importante in tal senso è svolto 
dalla produzione locale di questi ormoni da parte della mammella. Nel cane, il legame 
dei progestinici col recettore PR induce la sintesi locale mammaria di GH, il quale 
esercita un’azione proliferativa sia direttamente che indirettamente attraverso la 
produzione di IGF-1, potente mitogeno e inibitore dell’apoptosi (Mol et al., 1999). 
Da qui l’interesse nell’includere nel protocollo aspetti concernenti la sfera riproduttiva 
delle cagne.  
I dati ottenuti relativamente a gravidanze precendenti nonché a pseudogravidanze, 
risultano sicuramente insufficienti per poterli stimare. Secondo Schneider et al. (1969) 
e Taylor et al. (1976) pseudociesi e gravidanza non sembrano influenzare 
significativamente il rischio di insorgenza neoplastica nella cagna.  
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La maggior parte degli studi non ha rilevato una correlazione tra pseudociesi e 
neoplasie mammarie (Morris et al., 1998; Veronesi et al., 2003; Innocenti et al., 2010). 
Oltretutto, a differenza della donna, in cui una gravidanza in età giovane sembrerebbe 
ridurre il rischio di insorgenza di neoplasie mammarie (Helewa et al., 2002), nella 
cagna non è stata dimostrata questa correlazione. 
Dal nostro studio è emerso che soltanto 2 cagne con anamnesi di gravidanze o 
pseudogravidanze passate non erano intere al momento della visita. Tutte le altre erano 
intere al momento della visita, risulta così difficile scindere questi tre aspetti in termini 
di influenza nella cancerogenesi di neoplasie mammarie. 
Per quanto riguarda il numero di osservazioni effettuate per ciascun criterio ecografico 
valutato, appare interessante notare come su 72 noduli esaminati, non ci fosse nessun 
nodulo con rapporto L/T < 0,5, in particolare, soltanto 2 noduli avevano orientamento 
perpendicolare rispetto al piano cutaneo. I due noduli in questione, mostravano 
entrambi una forma irregolare, un contorno sfumato, una ipoecogenicità, assenza di 
alone iperecogeno, presenza di echi grossolani e alterazione dei tessuti mammari 
contigui. Le caratteristiche in comune tuttavia, non risultano essere particolarmente 
rilevanti ai fini della correlazione istopatologica, dal momento che uno dei due noduli 
è risultato essere un carcinoma, mentre l’altro era riferibile ad un quadro di pannicolite 
necrotica. Un tentativo di spiegazione del fatto che su 72 noduli, ben 70 avessero un 
orientamento parallelo rispetto al piano cutaneo (parametro indicativo di malignità 
nella donna) potrebbe essere correlato alle differenze anatomiche tra la mammella 
della cagna e quella della donna.  
La mammella umana infatti, sporge costantemente dal piano cutaneo, risultando 
particolarmente grande rispetto alle dimensioni corporee a differenza di quanto accade 
nella cagna, in cui le mammelle appaiono normalmente di volume meno cospicuo, se 
non in corso di lattazione.  
Questo potrebbe spiegare la prevalenza di sviluppo in senso parallelo delle 
neoformazioni mammarie canine, con aumento del diametro longitudinale a scapito 
del trasversale, dal momento che, rispetto alla mammella umana, nella cagna c’è a 
disposizione meno volume mammario in cui il nodulo possa ruotare ed assumere un 
andamento perpendicolare.  
Il referto istopatologico ha riportato che 24 noduli erano neoplasie benigne e 48  
neoplasie maligne. Quest’ultime quindi sono risultate essere il 66,6%, ovvero il doppio 
delle benigne (33,3%), rappresentando una percentuale leggermente più ampia rispetto 
 102 
 
ai dati forniti dalla letteratura, che li stima costituire il 50% della totalità delle 
neoplasie mammarie.  
La patologia benigna maggiormente rappresentata è stata l’adenoma semplice di tipo 
tubulare su mammella con iperplasia lobulare (10 noduli su 24), quella maligna invece 
il carcinoma mammario complesso infiltrante di grado I su mammella con iperplasia 
lobulare (20 su 48), seguita dal carcinoma mammario semplice tubopapillare 
infiltrante di grado I su mammella con iperplasia lobulare (18 su 48). 
Tre carcinomi mammari semplici tubopapillari infiltranti sono stati classificati di 
grado II, questo perché laddove necessario è stata inviata al Laboratorio di Patologia 
l’intera fila mammaria asportata, comprensiva di stazioni linfonodali, che 
evidentemente risultavano sede di invasione neoplastica.  
Appare interessante notare come alla valutazione ecografica di questi tre carcinomi 
l’unica caratteristica comune che abbiamo rilevato sia l’assenza di alone iperecogeno, 
il quale tuttavia è risultato un parametro ecografico che tende ad essere statisticamente 
significativo ai fini della determinazione di malignità di una neoformazione 
mammaria.  
Questo potrebbe apparentemente sembrare in contraddizione.  
Tuttavia, un tentativo di spiegazione può risiedere nel fatto che l’alone iperecogeno, 
che indica l’infiltrazione della neoplasia nei tessuti circostanti il nodulo (secondo le 
linee guida SIEOG, per cui si rimanda al Capitolo 3) tenda a scomparire quando le 
cellule tumorali abbiano oltrepassato i confini del nodulo, e abbiano raggiunto le 
stazioni linfonodali, ovvero in uno stadio neoplastico maggiormente avanzato.  
Si può ipotizzare che l’alone iperecogeno esprima l’aumento della componente 
infiammatoria (linfociti T, cellule NK e macrofagi) nei tessuti limitrofi alla neoplasia, 
la quale tenta di contrastare la progressione neoplastica; quando poi avviene l’evasione 
dal sistema di difesa dell’ospite e la neoplasia raggiunge i vasi linfatici e quindi i 
linfonodi, l’alone iperecogeno non si visualizza più, perché il tentativo di contrasto 
dell’organismo ospite è stato valicato. 
Questo suggerirebbe l’importanza di questo parametro ai fini di valutare l’eventuale 
estensione di una forma neoplastica maligna. Chiaramente sarebbe necessaria una 
casistica più ampia per esprimerlo con maggiore sicurezza.  
 
L’analisi statistica ha mostrato che la presenza di alone iperecogeno è risultata più 
frequente nei carcinomi. 
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E’ emerso che la presenza di alone iperecogeno potrebbe essere indicativa di 
probabilità di malignità, sia che lo consideriamo come parametro a sé stante nel 
contesto dell’esame ecografico dei noduli mammari, sia che si consideri come fattore 
di discriminazione tra due campioni a parità delle altre variabili. 
L’analisi a una variabile ha mostrato infatti come il valore rientri nell’intervallo di 
significatività (p-Value < 0,05).  
L’analisi multivariata ha quasi confermato questo rilievo, con un valore ottenuto che è 
di poco superiore al limite della significatività statistica (p-Value = 0,06) se si 
considera l’intervallo di confidenza al 95%.  
I parametri “forma del nodulo” (p-Value = 0,08) e “pattern ecogenicità” (p-Value = 
0,07) si sono avvicinati molto al limite di significatività secondo l’analisi multivariata, 
ed hanno quindi mostrato tendenza ad essere correlabili alla malignità/benignità 
istopatologica. Sono variabili significative al 10%. 
Questo senz’altro li rende parametri da dover approfondire in futuro attraverso una 
casistica più ampia; la limitatezza del numero dei casi infatti, può senz’altro aver 
limitato e penalizzato fortemente alcuni risultati.  
Il parametro “contorno del nodulo” non è risultato correlabile a benignità o malignità, 
in quanto molti noduli mammari maligni (17) hanno mostrato contorno netto e liscio, a 
fronte di 10 benigni mostranti questa caratteristica. Il p-Value non è significativo. 
Il rapporto L/T , l’orientamento, l’ecogenicità, gli echi posteriori e le alterazioni del 
tessuto mammario contiguo non sono risultati statisticamente significativi. 
I primi due parametri possono essere giustificati dalla differenza anatomica tra donna e 
cagna, come precedentemente detto.  
Per quanto riguarda l’ecogenicità, tutti i noduli benigni o maligni, eccezion fatta per 6, 
sono risultati essere ipoecogeni rispetto al parenchima. 
Dal momento che l’ecogenicità del nodulo non rispecchia la correlazione presente in 
Medicina Umana, neanche gli echi posteriori sono risultati riferibili alla diagnosi 
istopatologica.  
Infine, bisogna considerare che anche nella donna questi parametri non hanno una 
validità oggettiva, esistono infatti tipi di carcinomi (in particolare i carcinomi 
midollare e colloide) che tendono a non mostrare, all’esame ecografico, evidenti segni 
di malignità, presentandosi come formazioni di aspetto simil cistico a contorni ben 






L’ecografia mammaria è ormai una metodica diagnostica comunemente utilizzata 
nelle donne con neoformazioni mammarie sospette, ed è divenuta un ausilio 
importante alla mammografia, specialmente nelle donne giovani, con seno denso. 
Il maggior punto di forza dell’esame ecografico è di riuscire a differenziare tra lesioni 
cistiche e solide, con un’elevata percentuale di accuratezza. 
Sicuramente il suo potere predittivo nella discriminazione tra lesioni mammarie 
benigne e maligne deve ancora essere abbondantemente investigato dalla ricerca 
scientifica. E’ fondamentale riuscire a trovare la migliore combinazione di parametri 
ultrasonografici significativi.  
Infatti, nonostante la letteratura ci fornisca criteri riferibili a neoformazioni benigne o 
maligne, non dobbiamo dimenticare che anche per la donna, in cui ci sono più studi in 
merito rispetto alla cagna, c’è un elevato margine di incertezza per la diagnosi 
ecografica di alcune patologie. Ad esempio, una cisti semplice nella donna appare 
tipicamente come una formazione anecogena, a margini ben circoscritti, con sottile 
capsula iperecogena, rinforzo posteriore e ombre acustiche laterali sottili; tuttavia, in 
pazienti con seno fibrocistico ci possono essere modificazioni benigne che portano ad 
un aspetto ecografico dubbio. Ugualmente il fibroadenoma, lesione benigna, 
solitamente si presenta con ecogenicità omogenea ma talvolta può mostrare un aspetto 
disomogeneo a seguito di formazione di aree necrotico-colliquative al suo interno.  
Le neoplasie maligne di piccole dimensioni talvolta possono avere un pattern di 
regolarità del contorno, ed una omogeneità della struttura, indipendentemente 
dall’istotipo.    
I carcinomi midollari, papillari ed il carcinoma duttale infiltrante, all’esordio possono 
presentarsi con caratteristiche di benignità ecografica.  
Questi sono esempi che rappresentano problemi diagnostici di rilievo in Medicina 
Umana.  
Lo scopo del nostro lavoro è stato di cercare una corrispondenza nella cagna tra criteri 




Non necessariamente ci aspettavamo di trovare una totale corrispondenza tra cagna e 
donna.  
Il nostro studio infatti, ha rilevato che soltanto 3 dei parametri valutati hanno dato dei 
risultati promettenti, o comunque necessari di ulteriori approfondimenti.  
Riteniamo anche che il non aver rilevato corrispondenze significative di alcuni 
parametri possa essere comunque un importante risultato; non necessariamente infatti 
per la cagna valgono gli stessi criteri valutativi osservati nella donna, e questo 
rappresenta ugualmente un interessante punto di partenza.  
I risultati ottenuti ci hanno mostrato che la presenza di alone iperecogeno, nonché la 
marcata ipoecogenicità o l’ipoecogenicità con echi grossolani sono abbastanza 
indicativi di malignità, o comunque meritevoli di essere maggiormente analizzati.  
Un nodulo maligno tuttavia, può anche essere senza alone e con echi interni fini ed 
omogenei. 
Anche il risultato ottenuto relativamente alla forma dei noduli necessita senz’altro di 
ulteriori approfondimenti.  
Il nostro lavoro è preliminare, e getta le fondamenta per studi futuri, volti a 
perfezionare i risultati. 
Un limite del nostro studio è stato sicuramente che i casi a disposizione fossero 
soltanto 72, ovvero pochi per avere un risultato statisticamente molto significativo. Ci 
si augura quindi di continuare il lavoro in merito, al fine di ampliare la casistica.  
Un potenziale limite potrebbe esser stato rappresentato dalla variabilità intra e inter-
operatore. Abbiamo cercato di ridurre questo potenziale fattore di distorsione, facendo 
in modo che fosse sempre la stessa persona ad eseguire gli esami ecografici. Tuttavia, 
senz’altro avremo bisogno di perfezionare la metodica di indagine.  
L’ecografia mammaria della cagna, può non avere la stessa applicabilità della donna, 
ma è tuttavia incoraggiante il fatto che al giorno d’oggi ci sia più attenzione e 
sensibilizzazione dei proprietari verso le patologie mammarie dei loro animali, e 
questo li porta a rilevare noduli anche di piccole dimensioni, che hanno generalmente 
una prognosi migliore.  
Anche per questo motivo, si ha l’interesse a migliorare sempre di più la formazione 
veterinaria, nonché l’applicabilità di alcuni mezzi diagnostici, che possano facilitare la 
precocità della diagnosi.  
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Quello che abbiamo tentato di fare, non è stato certamente di sostituire l’ecografia ad 
altre metodiche diagnostiche bioptiche, ma di valutare se questa potesse avere una 
correlazione valida con l’istotipo.  
Questo studio si inserisce nella panoramica di un’attività Medico Veterinaria che tende 
a formarsi e specializzarsi sempre di più, confrontandosi con quella Umana.  
Infine, riteniamo che i nostri risultati pongano le basi per 3 importanti progetti futuri: 
per prima cosa, dovrebbe essere continuato l’operato fatto, utilizzando magari un 
diverso protocollo, che escluda i parametri che questo studio non ha rilevato essere 
significativi, includa i tendenti ad essere significativi, ovvero l’alone iperecogeno, la 
marcata ipoecogenicità con o senza echi grossolani ed infine la forma, e ne comprenda 
altri che noi non abbiamo considerato, come la comprimibilità della lesione ed 
eventuali cambiamenti dell’ecogenicità conseguenti alla compressione nonchè la 
presenza o meno di calcificazioni all’interno della neoformazione. Secondariamente, 
un importante obiettivo è quello di ampliare la casistica per avere risultati 
statisticamente più attendibili. 
Infine si potrebbe pensare di associare l’Ecocolor-Doppler alla valutazione ecografica 
dei noduli mammari, valutando sia l’intensità del flusso (aumentata generalmente nelle 
forme maligne per il fenomeno della neoangiogenesi) che l’angioarchitettura dei 
noduli (tendenzialmente centrale o irregolare nelle forme maligne, perilesionale o 
intralesionale periferica in quelle benigne), al fine di valutarne il potere discriminante 
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Grazie per essere il mio punto di riferimento da tutta la vita. Ti voglio un bene 
dell’anima.  
Grazie al mio babbone, uno degli uomini più intelligenti che io abbia mai 
conosciuto. Sei un modello di vita, sei la mia ancora.  
Ogni qual volta abbia bisogno di un consiglio so che ci sei. Sei sempre stato un 
padre presente nella mia vita, non mi hai mai fatto mancare niente, e mi rendo 
conto che non sia da tutti avere un rapporto così speciale col proprio babbo. Io 
sono fortunata perché ce l’ho. Le nostre usuali telefonate serali di ore e ore 
passate a spiegarmi le cose, a consigliarmi o semplicemente ad ascoltarmi non 
le dimenticherò mai.  
Anche se abbiamo lo stesso carattere e talvolta ci scontriamo, il bene per te non 
varierà mai. Sei il mio babbone.  
Ti dico grazie per tutto quello che mi hai insegnato, grazie per tutto quello che 
mi hai dato. Ti adoro.  
 
Grazie alle mie storiche stupende inimitabili amiche Elisa e Cristina. Che dire… 
siamo cresciute insieme, non ci siamo mai lasciate, il nostro legame è eterno, 
come abbiamo detto e riconosciuto più e più volte.  
Le strade intraprese ci hanno portato ad allontanarci fisicamente, ma quando ci 
rivediamo il tempo sembra non essere mai passato.  
Il nostro legame va’ oltre i confini di tempo e spazio. Vi voglio un bene 
dell’anima, e vi considero parte della mia vita in tutto e per tutto. Grazie per 
esserci sempre state per me, e per condividere con me il meraviglioso concetto 
di amicizia, pura ed inviolabile. 
Grazie per aver difeso il mio bene, anche contro di me a volte, siete delle 
sorelle, non delle amiche. 
 
Grazie al mio cuginetto, o meglio dovrei dire fratello, perché sai che è così che 
ti ritengo, Rici mio. Grazie per essere sempre parte integrante della mia vita, 
per tutte le serate insieme e le chiaccherate infinite. Ti voglio un bene enorme! 
 
Un grazie importante va agli amici conosciuti all’università, ai miei cardini in 
questa realtà pisana e non solo. Completamente sola in questa città, siete state 
le prime persone incontrate in facoltà, e siete stati compagni di risate, film, 
divertimento, pensieri, dubbi, sconforto. Vi ho conosciuti per caso, e siete 
diventati ben presto dei punti saldi. Ringrazio Guido, per esserci sempre stato 
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per me, con un’amicizia pura e disinteressata, per avermi sempre aiutata ogni 
qual volta ne avessi bisogno. Per essere un amico vero, sincero e leale.  
Ringrazio le mi’ bimbe: Laurina, Roby e Ale. Compagne di divertimento, cianate 
estreme e infinite, quante risate abbiamo fatto insieme! Grazie per avermi voluto 
bene, per avermi dato un’amicizia che non riservate a tutti, per i consigli, per 
l’esserci sempre state, avermi dato moltissimo in questi anni, porto tutto nel mio 
cuore e faccio tesoro del tempo passato insieme, non lo dimenticherò mai. 
Grazie, vi voglio bene! 
 
Ringrazio le mie coinquiline. Vecchie e nuove. Grazie a Mary, Silvi e Vale. 
Grazie perché siete state le prime persone che ho conosciuto a Pisa, i miei punti 
di riferimento. Mi avete regalato dei momenti bellissimi, indimenticabili. Ne ho 
così tanti in testa che non riesco ad esprimerne nessuno in particolare. Tutto è 
stato speciale. Grazie per il bene sincero che mi avete sempre dimostrato, per 
avermi sempre ascoltata, anche fino all’esasperazione! Vi voglio bene, vi 
porterò nel mio cuore per sempre. 
Grazie a Ali, So e Ele. Anche se abbiamo passato meno tempo insieme e mi 
avete conosciuta nel periodo più stressante della mia vita, vi ringrazio per aver 
sopportato le mie paranoie, ascoltato i miei pensieri ed essermi venute incontro 
quando ero in preda all’isteria…non lo dimenticherò.  
Vi voglio bene bimbe! 
 
Per ultimo, ma non per importanza, bensì perché è il regalo più grande che Pisa 
potesse farmi, ringrazio l’amore più bello che potessi mai sperare di incontrare 
nella mia vita, Tommaso.  
Tu, con quello sguardo dolce ed amorevole, mi hai scelta, quella sera sulle 
spallette dell’Arno. Mi hai rivestita di carezze e sogni, mi hai reso una persona 
migliore, mi hai amata…come mai nessuno aveva fatto prima. Mi hai fatto 
cambiare idee che avevo consolidato da tutta una vita, porgendomi l’amore più 
sincero, onesto e puro che avessi mai incontrato. Sei la mia anima ed il mio 
cuore. Ma questo già lo sai, amore mio.  
Ringraziarti per tutto quello che mi hai dato sarebbe superfluo perché già lo sai, 
amore mio.  
Ringraziarti per essermi corso incontro ogni qual volta ne avessi bisogno 
sarebbe superfluo perché già lo sai, amore mio.  
Ti ringrazio perché mi hai dato il privilegio di essere pervasa dall’impalpabile 
emozione che possono trasmettere due occhi innamorati.  
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Nessuna parola, nessun rumore, nessun gesto. La potenza di uno sguardo così 
dolce spezza i silenzi, è più forte di un tuono, ti cambia per sempre, 
irreversibilmente. 
E’ grazie a te che ho potuto liberarmi del cinismo esistenziale, e provare la 
magnetica attrazione di amarti ogni giorno di più.  
Sei la mia vita, il mio futuro, la mia gioia, il mio orgoglio più grande.  
Non ti ringrazierò mai abbastanza per avermi cambiato la vita ed averla resa 
colma di soddisfazioni. 
Ti amo da morire!  
  
 
 
 
 
 
 
 
